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I. 
über  alimentäre  Intoxikation  im  Säuglingsalter/). 

VOD 

H.  FINKELSTEIN. 


Definition. 

a)  Symptomatologie. 

Den  Gegenstand  der  folgenden  Mitteilungen  bilden  jene 
namentlich  im  Verlaufe  von  Ernährungsstörungen  so  häufig  auf- 
tretende, vergiftungsartige  Zustände,  die  vornehmlich  durch 
Kollaps,  Gewichtssturz  und  nervöse  Symptome  gekennzeichnet 
sind.  Ihr  bekanntester  Vertreter  ist  der  „akute  Enterokatarrh** 
mit  seiner  äussersten  Steigerung  zur  „Cholera  infantum^. 

Es  besteht  vielfach  die  Neigung,  den  Enterokatarrh  auf 
Grand  seiner  toxischen  Symptome  als  eine  eigene,  von  den  übrigen 
Ernährungsstörungen  zu  scheidende  Erkrankung  hinzustellen. 
Das  ist  nicht  statthaft  Denn  wenn  man  kritisch  die  Symptome 
herausschält,  die  in  ihrer  Gesamtheit  sein  Bild  definieren,  und 
weiter  nachforscht,  ob  sie  in  gleicher  Vereinigung  nicht  noch 
anderwärts  sich  wiederfinden,  so  ergibt  sich,  dass  der  Entero- 
katarrh nur  einen  besonders  scharf  geprägten  Typus  einer  grossen 
nnd  weit  verbreiteten  Gruppe  darstellt,  deren  Glieder  eben  durch 
die  stete  Wiederkehr  aller  bezeichnenden  Merkmale  ihre  Wesens«- 
eioheit  bekunden.  Bei  flüchtiger  Betrachtung  allerdings  kann  die 
2asammengehörigkeit  leicht  verkannt  werden.  Denn  rudimentäre 
Entwicklung  oder  nebensächliches  Beiwerk  ebenso  wie  einseitige 
Betonung  einzelner  Symptome    kann    die  festen  Grundlinien  ver- 

')  Ich  gebe  hier  eine  Zatammenfassang  von  Untersaehangeo,  die  uns 
in  meiner  Anstalt  mehrere  Jahre  hindaroh  besch&ftigt  haben.  Einzelheiten 
mit  aoaftthrlichen  Belegen  werden,  soweit  dies  nötig  erscheint,  von  meiaen 
Mitarbeitern  in  erg&nzenden  Aafs&tzen  behandelt  werden. 

Jshibaeli  lOr  KinderheiUnmde.    N.  F.    LXV.    Heft  i.  1 
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Schleiern  und  erhebliche  Abweichung  der  Erscheinung  bedingen. 
Der  sorgsame  Beobachter  aber  wird  immer  durch  die  wechselnde 
äussere  Form  hindurch  das  bleibende,  gesetzmässige  Gerüst  zu 
erkennen  wissen. 

Ich  fasse  mit  Hinweis  auf  die  später  folgende  Begründung 
der  Bezeichnung  die  Gesamtheit  aller  hierhergehörigen  Zustände 
unter  den  Namen  der  „Intoxikation*'  zusammen. 

Die  spezifischen  Kennzeichen  der  „Intoxikation''^ 
deren  Berücksichtigung  eine  scharfe  Abgrenzung  gegen  ähnliche 
Zustände  ermöglicht,  sind  die  folgenden:  1.  Bewusstseins- 
störung;     2.    eigenartige    Veränderung    des    Atemtypus; 

8.  alimentäre  Glykosurie;  4.  Fieber;  5.  Kollaps;  6.  Durch- 
fälle; 7.  Albuminurie  und  Zylindrurie;  8.  Gewichtssturz; 

9.  Leukozytose.  Die  lückenlose  Anwesenheit  dieser  Neunzahl 
ist  unerlässlich,  wenn  es  gestattet  sein  soll,  den  vorliegenden 
Fall  als  „Intoxikation^  anzusprechen,  und  schon  der  Wegfall  eines 
oder  einiger  weniger  weist  der  Auffassung  andere  Wege^). 

Eine  ausführliche  Erläuterung  der  Symptome  ist  ent- 
behrlich. Nur  die  Atmungsstörungen,  die  Glykosurie  und  die 
Leukozytose  geben  Veranlassung  zu  einigen  Bemerkungen. 

Die  bezeichnende  Atmungsart  des  intoxizierten  Kindes  ist 
die  „grosse*,  vertiefte,  pausenlose,  etwas  beschleunigte  Atmung. 
Die  Erscheinung  wechselt  selbstverständlich  in  ihrer  Intensität. 
Entsprechend  der  Schwere  des  Falles  im  ganzen  ist  sie  das  eine 
Mal  nur  angedeutet,  das  andere  Mal  fliegt  der  Thorax  wie  der 
eines  gehetzten  Wildes  und  ein  qualvolles  Keuchen  und  Ächzen 
begleitet  jeden  Atemzug.  Ich  gebe  als  Beispiel  die  Kurve  eines 
mittelschweren  Falles  und  zum  Vergleiche  diejenige  desselben 
Kindes  in  der  Rekonvaleszenz. 

In  Ausnahmef&Uen  und  auch  dann  meist  Torübergehend,  kommen  noch 
andere  Atmangs formen  vor,  in  denen  Exkarsionssch wankungen  und 
Pansen  eine  Rolle  spielen.  Das  eigentliche  Gebiet  dieser  Typen  ist  jedoch 
das  Stadium  der  Dekomposttion*). 

Die  Glykosurie  ist  alimentär,  und  zwar  handelt  es  sich  um 
die  Ausscheidung  von  Milchzucker  und  Galaktose').    Einige  Ver- 

1)  Von  9 Intoxikation*'  ganz  allgemein  sprechen  viele  Beobachter  bei 
der  Schilderung  der  Ernfthrungsstörangeo,  niemals  aber  in  der  hier  gegebenen 
strengen  Abgrenzung.  Auch  Czerny  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.  44)  verwendet 
die  Bezeichnung  in  viel  weiterem  Sinne. 

*)  Über  dieses  vgl.  spfiter. 

*)  Vgl.  besonders  Langstein  u.  Steinitz,  HofmeistersBeitrüge  z» 
ehem.  Phjsiol.  etc.    VII.    H.  12.     1906. 
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suche  lassen  es  mir  denkbar  erscheinen,  dass  in  sehr  schweren 
Fällen  bei  entsprechender  Nahrangszusammensetzung  auch  andere 
Zuckerarten  in  den  Harn  übertreten  können. 

Dass  eine  Leukozytose  ausser  bei  entzündlicher  InfQtration 
der  Magendarmwand  nur  bei  denjenigen  Fällen  von  Ernährungs- 
störung auftritt,  die  mit  allgemeinen  Vergiftungssymptomen  einher- 
gehen,  hat  Japha^)  erkannt  und  Schlesinger'^')  bestätigt.  Unsere 
eigenen  Zählungen  führen  zu  einem  gleichlautenden  Ergebnis.  Die 
Leukozytose  darf  somit  als  eine  obligate  Begleiterscheinung  der 
«Intoxikation^  hingestellt  werden.     Täuschung  durch  Eindickung 


Typische  , grosse*  Atmung. 
Fig.  2. 


Normale  Atmung.    Dasselbe  Kind  in  der  Rekonyaleszenz. 

des  Blutes  infolge  der  Wasserverarmung  ist  ausgeschlossen,  da 
eine  entsprechende  Zunahme  der  Erythrozyten  fehlt,  und  auch 
solche  Einder  das  Phänomen  zeigen,  bei  denen  die  Wägung  eine 
Austrocknung  auszuschliessen  gestattet.  Die  Vermehrung  der 
weissen  Zellen  ist  nicht  sehr  bedeutend,  in  der  Regel  bleibt  sie 
unter  30000. 

Das  klinische  Gesamtbild  der  „Intoxikation^  soll  an 
dieser  Stelle  nicht  ausführlich  vorgeführt  werden.  Ich  möchte 
nur  als  weitere  Beihilfe  zur  Kennzeichnung  der  hierhergehörigen 
Fälle  die  hervorstechenden  Typen  anführen  und  darf  in  allem 
übrigen  auf  die  vortrefflichen  Darstellungen  von  Parrot, 
Widerhofer,  Epstein,  Czerny  und  Moser  hinweisen. 

Die  «Intoxikation^  kann  in  mannigfaltiger  Gestalt  erscheinen. 


)  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
s)  Arch.  f.  Kinderheilk. 
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Denn  so  beständig  die  Vereinigung  der  obligaten  Merkmale  ist, 
ebenso  .  verschieden  hochgradig  kann  jedes  einzelne  ausgebildet 
sein.  Die  Bewusstseinsstörung  kann  alle  Stufen  von  eben  wahr- 
nehmbarer Somnolenz  oder  Benommenheit  bis  zum  tiefen  Koma 
oder  bis  zur  wilder  Erregung  durchlaufen,  das  Fieber  zwischen 
subfebrilen  und  hohen,  selbst  hyperpy retischen  Werten  wechseln 
oder  nach  leicht  übersehbarem  ephemerem  Anstieg  in  Unter- 
temperatur umschlagen.  Die  Störung  der  Darmfunktionen  steigert 
sich  keineswegs  immer  bis  zu  den  sturmischen  Erscheinungen  des 
Brechdurchfalls;  oft  genug  fehlt  sie  so  gut  wie  ganz  oder  geht 
über  das  nicht  hinaus,  was  wir  bei  jeder  Dyspepsie  zu  sehen 
gewohnt  sind.  Entsprechend  verhält  sich  Wasserverlust  und 
Gewichtsabfall.  Die  Verminderung  des  Blutdruckes  bietet  alle 
Stadien  bis  zum  schweren  Kollaps,  und  ähnlich  wechselt  der 
Eiweiss-  und  Zylindergehalt  des  Urins. 

Man  versteht,  wie  verschiedengeartete  Zustände  durch  die 
Permutation  dieser  Verhältnisse  geschaffen  werden  können.  Und 
diese  Mannigfaltigkeit  wird  noch  dadurch  vergrössert,  dass  in 
wechselnder  VoUstiindigkeit  eine  bunte  Schar  fakultativer  Sym- 
ptome sich  hinzuzugcselleu  pflegen  :  nervöse  Reiz-  und  Lähmungs- 
erscheinungen, vasomotorische  Exantheme,  Sklerem  und  anderes 
mehr.  Aber  trotz  aller  verwirrender  Fülle  der  Gesichter  lassen 
sich  doch  gewisse  charakteristische  Typen  herausschälen, 
um  die  sich,  durch  Übergänge  verbunden,  die  übrige  Masse  grup- 
piert und  die  zu  kennzeichnen  und  festzuhalten  auch  aus  didak- 
tischen Gründen  ratsam  ist. 

Vielleicht  nicht  gerade  der  häufigste,  aber  dafür  der  geläufigste 
ist  der  choleraartige  Typus  mit  seinen  starken  Wasserverlusteu 
und  hochgradigem  Kollaps  bei  geringerer  Betonung  der  zerebro- 
spinalen  Symptome.  An  die  zweite  Stelle  möchte  ich  das 
Hydrocephaloid  Marshall  Halls  und  Wertheimbers  setzen, 
bei  dem  die  nervöse  Färbung  des  Bildes  im  Vordergrunde  steht; 
die  im  Namen  ausgedrückte  Ähnlichkeit  mit  dem  Hydrocephalus 
acutus,  der  tuberkulösen  Meningitis,  ist  in  der  Tat  sowohl  im 
Hinblick  auf  die  Symptome,  wie  auf  die  einzelnen  Stadien  des 
Verlaufes  oft  geradezu  verblüffend. 

Weniger  auffällig,  oft  nur  mit  leichter  Andeutung  der 
bezeichnenden  Merkmale,  vor  allem  auch  ohne  besonders  stürmische 
Magendarmsymptome,  stellt  sich  dritte  Form  dar,  meines  Er- 
achtens  die  häufigste  und  deshalb  wichtigste,  ihrer  Unscheinbarkeit 
wegen  aber  am  leichtesten  verkennbare  und  verkannte.  Wir  nennen 
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sie  in  meiner  Anstalt  die  soporöse  Form.  Denn  sie  gleicht 
schon  in  den  ersten  Anfängen  einer  Berauschtheit  oder  Schlaf- 
trunkenheit von  ungewöhnlicher  Tiefe,  die  dazu  neigt,  sich 
allmählich  zu  Sopor  und  tiefem  Koma  zu  steigern,  während  alle 
übrige  Zeichen  der  „Intoxikation^  so  zurücktreten  können,  dass 
man  sie  suchen  muss,  um  sie  zu  finden. 

Es  gibt  noch  einige  andere,  seltenere  Typen  der  „Intoxikation  **, 
so  ein  wahres  Asthma  dyspepticum,  wo  bei  geringen  zerebralen 
Symptomen  die  grosse  Atmung  die  Szene  beherrscht,  so  eine 
Form,  in  der  apnoische  Anfälle,  und  eine  andere  wo  wiederholte 
plötzliche  Kollapse  eine  Rolle  spielen. 

Eine  weitere  Unterscheidung  ist  durch  die  wechselnde 
Schnelligkeit  des  Verlaufes  gegeben.  Neben  den  akuten  Zu- 
sammenbrüchen gibt  es  schleichende,  subchronische,  über 
Wochen  hingezogene  FällC)  in  denen  naturgemäss  die  typischen 
Züge  nur  in  schattenhafter,  allein  dem  geschulten  Auge  kennt- 
licher Gestalt  sich  wiederholen. 

b)    Diagnostisches. 
Auf  das  Vorhandensein  des  Intoxikationszustandes  wird  der 
Beobachter    zu    allererst    aufmerksam  durch  die  eigenartige  Ver- 
änderung   im  Aussehen    und  Gebaren   des  Kindes,  die   als  Folge 
der  toxischen  Beeinflussung  auftritt.     Sie  erst  pflegt  den  Anstoss 
zu  geben,    nach    den    übrigen  Merkmalen    zu  suchen,  um  durch 
deren  Feststellung,    namentlich   durch  den  Nachweis  der  charak- 
teristischen Atmungsform  und  der  Glykosnrie,  den  Verdacht  end- 
giltig  zu  bestätigen. 

Sin  wichtiger  Teil  der  diagnostischen  Aufgabe  ist  sonach  die  Be- 
arteilang  des  Allgemeinbefindens.  Um  hier  leicht  and  sicher  den  richtigen 
Entscheid  za  treffen,  bedarf  es  eines  Auges,  das,  innig  vertraut  mit  der 
Mimik  und  dem  gesamten  Verhalten  des  gesunden  Säuglings,  imstande  ist, 
ftQch  feinere  Abweichnngen  von  der  Norm  mit  Schärfe  aufzufassen.  Weit  mehr 
all  beim  alteren  Menschen,  wo  zahlreiche  Momente  die  Erkennung  ent- 
sprechender Veränderungen  erleichtern,  bewährt  sich  beim  Säugling  die  Be- 
deotang  des  durchdringenden  .ärztlichen  Blickes'*  für  den  ganzen  Kranken. 
Diese  Fähigkeit  des  Sehens  ist  bei  sehr  vielen  Ärzten  —  wenigstens 
soweit  das  junge  Kind  in  Frage  kommt  —  wenig  entwickelt.  Ich  spreche 
iDS  genügender  Erfahrung  als  Lehrer,  wenn  ich  sage,  dass  die  richiige 
Beorteilnng  zum  mindesten  unscheinbarer  Formen,  namentlich  derer,  die  sich 
•&o  der  Grenze  der  „Intoxikation*  bewegen,  oft  aber  auch  die  Erkennung 
gröberer  Stdrangen  anHlnglich  grosse  Schwierigkeiten  zu  machen  pflegt. 
Sehold  an  diesem  Mangel  trägt  die  falsche  Schule,  welche  die  jetzige  Generation 
dorehgemacht  hat.  Man  hat  ihren  Blick  auf  die  Magendarmsymptome 
gebannt  and  ihn  dadurch  stumpf  gemacht   f0r  das,    was  sich  sonst  ereignet; 
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and  über  den  '  anfrachtbaren  £eatrebangen,  dorch  eine  eingehende  F&zes- 
nntersQchang  das  Verständnis  der  Vorgänge  zu  fördern,  ist  das  Wabrnehmnngs* 
y ermögen  für  feinere  Abstufungen  des  Allgemeinbefindens  verkümmert. 

Ein  Wandel  ist  hier  nneriässlich.  Denn  die  Erkennung  der  »Intoxikation* 
und  zwar  die  Erkennung  in  ihrem  ersten  Beginn,  wo  Hülfe  spielend 
leicht  ist,  ist  eine  unerlässliche  Forderung,  von  deren  Erfüllung  nicht  nur  die 
richtige  Beurteilung  des  Falles,  sondern  auch  seine  richtige  Behandlung  und 
damit  sein  ganzes  Schicksal  abhängt.  Deswegen  kann  sich  gerade  der 
Praktiker  ihr  nicht  entziehen;  gerade  für  ihn  gibt  es  keinen  anderen 
Weg,  als  durch  Anleitung  nnd  Übung  die  Fähigkeit  der  «Blickdiagnoso*  zu 
erwerben.  Die  örtlichen  Symptome  lassen  ihn  oft  vollkommen  im  Stich  —  sie 
können  bei  der  schwersten  , Intoxikation*,  denen  einer  leichten  Dyspepsie  ent- 
sprechen —  und  die  in  der  Klinik  mögliche,  systematische  tägliche  Wägnng, 
Temperaturmessuug  und  Urinuntersuchung,  die  etwa  Ersatz  bieten  könnte, 
ist  von  ihm  kaum  zu  leisten. 

Aus  diesen  Gründen  habe  ick  es  für  notwendig  gehalten,  die  diagnostisch 
wichtigen  Gesichtspunkte  etwas  eingehender  zn  besprechen.  Vorher  noch 
Eines:  Im  Unterricht  hat  sich  mir  der  Rat  bewährt,  bei  der  Würdigung  des 
Allgemeinzustandes  zu  fragen,  wie  die  Auffassung  sein  würde,  wenn  es  sich 
nicht  um  einen  Säugling,  sondern  um  einen  Erwachsenen  mit  denselben  Er> 
scheinnngen  handelte.  Dann  erst  wird  es  Manchem  klar,  wie  schwer  die 
Krankheitssymptome  sind,  deren  er  ohne  diesen  Massstab  kaum  gewahr  wurde. 

Massgebend  far  die  Physiognomie  des  Allgemein- 
befindens sind  die  Störungen  des  Bewnsstseins  und  der  Zir- 
kulation. Die  ersten  treten  in  Veränderungen  der  Mimik 
und  der  Bewegungen  hervor. 

In  ihrem  ersten  Stadium  fuhrt  die  „Intoxikation''  zu  Mattig- 
keit und  Schläfrigkeit.  Die  Kleinen  werden  ungewöhnlich  still 
und  regungslos;  aus  ihrer  Lethargie  sind  sie  auffallend  schwer 
erweckbar,  und  endlich  aufgerüttelt,  sinken  sie  auffallend  schnell 
in  sie  zurück.  Sie  liegen  dann  mit  schweren,  oft  nur  halb  ge- 
schlossenen Lidern  oder  auch  mit  offenen  Augen,  deren  Blick  in 
bezeichnender  Weise  verändert  ist:  er  ist  matt,  verloren  in  die 
Ferne  gerichtet,  vor  allem  auch  starr,  die  eingenommene  Richtung 
lange  festhaltend,  weit  länger,  als  es  dem  Auge  des  gesunden 
Kindes,  selbst  dem  des  Neugeborenen  eigen  ist.  Gleichzeitig  er- 
hält die  Mimik  ein  typisches  Gepräge:  das  lebhafte  Spiel  der 
Zuge  schwindet;  an  seine  Stelle  tritt  Erschlaffung,  die  sich  bald 
zu  maskenartiger  Ruhe  zu  steigern  pflegt.  Nur  um  Stirn  und 
Augen  können  sich  die  Linien  ängstlicher  Spannung  oder  finsterer 
Drohung  eine;raben,  und  die  Mundwinkel  können  wie  im  Ekel 
herabgezogen  sein.  Die  eckigen,  schnellen,  beim  alteren  Säugling 
intendierten  Bewegungen  der  Gesundheit  weichen  der  seltenen, 
langsamen,    gerundeten,    pathetischen    Geste.      Oft    besteht    eine 
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wahre  Katalepsie  und  fQhrt  zu  eigenartigen  Posen,  unter  denen 
die  „Fechterstellung^  besonders  beliebt  ist.  In  der  Ruhe  ist  die 
normale,  straffe,  gebeugte  symmetrische  Haltung  geschwunden; 
Arme  und  Beine  liegen  regellos  in  ungewöhnlicher  Stellung,  bald 
ausgestreckt,  bald  gebeugt,  bald  in  schlaffer  Resolution  und  bald 
in  spastischer  Starre.  Währenddem  hat  sich  mit  dem  sinkenden 
Blutdruck  die  Färbung  der  Haut  geändert.  Die  Blässe  der 
nicht  toxischen  Ernährungsstörung  hat  einem  fahlen,  leicht  lividen 
Ton  Platz  gemacht,  und  um  die  Augen  lagern  leichte  Schatten. 
Gleichzeitig  wird  bei  sorgfältiger  Betrachtung  die  charakteristische 
Atmungsstörung  in  leiser,  aber  sicherer  Andeutung  deutlich. 
Um    diese    ersten  Anfange    der    Intoxikation    zu    erkennen 


Fig.  3. 


Fig.  4. 


Fig.  5. 


muss  man  das  Kind  in  der  Ruhe  sehen.  Denn  aufgeweckt  und 
aufgeschreckt,  rafft  es  sich  jetzt  noch  zusammen,  und  die  Er- 
scheinungen verblassen.  Deshalb  hat  die  Diagnose  dieser  Rudi- 
mente bei  flüchtiger  Beobachtung  und  im  Massenbetriebe  grosser 
Ambulatorien  ihre  Schwierigkeit. 

In  zahlreichen  Fällen,  namentlich  solchen  subakuter  Ent- 
wicklung, überschreitet  die  Störung  den  geschilderten  leichten  Grad 
nicht.  In  anderen  aber  tritt  sie  in  ein  schwereres  Stadium. 
Entweder  vertieft  sie  sich  ununterbrochen  zum  tiefen  Koma  — 
so  oft  bei  Früh-  und  Neugeborenen  — ,  oder  in  die  wachsende  Be- 
nommenheit hinein  fallen  Momente  und  Stunden  wilder  Jaktation. 
Das  Antlitz  zeigt  bald  den  Ausdruck  vollkommener  Leere,  bald 
ist  es  schmerzlich  verzogen  bis  hinauf  zum  Bilde  der  furchtbarsten 
körperlichen  Qual.  Katalepsie,  Resolution  und  Spasmen  ver- 
stärken   sich,    mannigfaltige  Kontrakturen,   Faustbildung,  örtliche 
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und  allgemeiDe  Krämpfe,  meningeale  Reiz-  und  Lähmungs- 
erscheinangen  können  auftreten,  die  Anomalie  der  Atmung  tritt 
mehr  und  mehr  hervor,  der  Kollaps  wächst,  und  es  kommt  zu  dem 
„zersetzten^  Aussehen  des  Septikers.  Jetzt  ist  auch  das  Auf- 
treten des  Sklerems  zu  erwarten. 

Obscboo  daa  photographische  Bild  schon  wegen  des  Wegfalles  der 
Farben  gerade  hier  nnr  ein  recht  unvollkommenes  Lehrmittel  darstellt,  habe 
ich  es  doch  für  zweckmässig  erachtet,  einige  Tjpen  von  intoxizierten  Kindern 
za  bringen.  Das  erste  (Fig.  3)  stellt  einen  leichten  Fall  dar,  das  zweite  (Fig.  4) 
das  gleiche  Kind  in  der  Rekonvaleszenz,  das  dritte  (Fig.  5)  einen  sehr 
schweren  Fall   mit  gequältem,  ängstlichem  Ausdruck. 

Diesen  Veränderungen  gegenüber  ist  die  diagnostische 
Bedeutung  der  meisten  übrigen  Merkmale  gering.  Ins- 
besonderebesteht keineswegs  ein  unbedingter  Parallelismus  zwischen 
Intensität  der  Magendarmsymptome  und  Schwere  der  Allgemein- 
störung; vielmehr  bieten,  wie  schon  erwähnt,  auch  ausgesprochene 
Fälle  von  Intoxikation  oft  genug  keine  nennenswerten  Ab- 
weichungen der  Entleerungen  von  der  Norm  dar. 

Wichtig  dagegen. ist  die  Form  der  Atmung,  die  wohl  als 
pathognomonisch  angesehen  werden  darf,  und  mit  ihr  steht  auf 
gleicher  Stufe  die  Rolle  der  alimentären  Glykosurie. 

Ihr  Vorkommen  bei  kranken  Säuglingen  —  Brustkindern  sowohl,  wie 
Flaschenkindern  —  ist  seit  v.  Hofsten  und  Grosz^  vielfach  bestätigt 
worden.  Indessen  haben  die  Beobachter  es  unterlassen,  die  Zustände  schärfer 
zu  definieren,  bei  denen  ein  derartiger  Urinbefund  erhoben  wird.  Erst 
Langstein*)  erwähnt,  dass  die  Zuckerausscheidung  regelmässig  beim  typischen 
yEnterokatarrh*'  auftritt  und  ganz  neuerdings  hat  derselbe  Autor  im  Verein 
mit  L.  F.  Meyer<)  —  im  wesentlichen  auf  Grund  der  Beobachtungen  in  meiner 
Anstalt  —  diese  Feststellung  dahin  erweitert,  dass  die  Glykosurie  gesetz- 
massig  verknüpft  ist  mit  denjenigen  Ernährungsstörungen,  die  unter  dem 
Bilde  der  „ Intoxikation **  einhergehen. 

Von  dieser  Regel  habe  ich  in  mehrjähriger  Beobachtung  noch  keine 
Ausnahme  gefanden.  Ich  möchte  zur  Erläuterung  noch  hinzufügen,  dass  das 
Symptom  schon  bei  überaus  geringfügiger  Zuckermengen  in  der  Nahrung 
auftritt  und  dass  es  bereits  zur  Zeit  der  allerersten  und  unschein- 
barsten Anfänge  der  „Intoxikation*  nachweisbar  ist.  So  innig  geht  es  Hand 
in  Hand  mit  dem  Einsetzen  der  charakteristischen  Veränderung  im  Wesen 
des  Kindes,  dass  ein  gnter  Phjsiognomiker  beim  Anblick  dos  Kranken  mit 
Sicherheit  voraussagen  kann,  ob  bei  der  Harnuntersuchung  Zucker  gefunden 
werden  wird  oder  nicht  Selbstverständlich  muss  die  Probe  zu  einer  Zeit 
entnommen  werden,  wo  der  Kranke  zuckerhaltige  Nahrang  erhält,  und  nicht 


1)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    3i. 

s)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1905.    No.  12. 

s)  Gesellsch.  f.  Kinderheilk.     Meran  1905. 
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ent  dann,   weon    die    bei   IntoxikatioDSznstäDden    gebotene  Wasserdiät  ein* 
geleitet  worden  ist 

Mit  der  typischen  Atmung  ist  somit  die  Glykosurie  das 
diagnostisch  wertvollste  Symptom  des  Intoxikationszustandes,  das 
zudem  gegenüber  den  Zeichen  der  zerebralen  Funktionsstörung 
den  Vorzug  besitzt,  unabhängig  von  der  subjektiven  Eindrucks- 
ffthigkeit  des  Beobachters  in  objektiver  Weise  vorfuhrbar  zu  sein. 
Bei  der  Differentialdiagnose  handelt  es  sich  zunächst 
um  die  Abgrenzung  gegenüber  anderen  schweren  Formen 
der  Ernährungsstörungen,  namentlich  der  im  übrigen  sehr 
nahe  stehenden  „Dekomposition*'  ^).  Bei  dieser  fehlen  Bewusstseins- 
störnng  und  Glykosurie.  Atmungsstörungen  können  vorhanden 
sein,  aber  sie  entsprechen  nicht  der  grossen  Atmung. 

Zackernachweis  und  grosse  Atmung  ermöglichen  auch  die 
sonst  zuweilen  sehr  schwierige  Unterscheidung  von  den  zahl- 
reichen infektiösen  Krankheiten,  bei  denen  Fieber,  Be- 
nommenheit, Darmerscheinungen,  Herzschwäche,  Nierenreizung, 
Gewichtsverlust  und  Leukozytose  vorkommen  können.  Hierher 
gehört  vor  allem  die  Meningitis,  dann  typhusartige  Zustände, 
Peritonitis,  Ileus  u.  a.  m.  Die  Sicherheit  der  Entscheidung  im 
Zweifelsfalle  auf  Grund  der  genannten  Symptome  könnte  ich  mit 
zahlreichen  Beispielen  belegen. 

Ich  möchte  darauf  hinweisen,  dass  vielleicht  auch  für 
höhere  Altersstufen  hier  ein  wertvoller  Anhalt  gegeben  ist,  um 
die  80  schwierige  Unterscheidung  zwischen  Gehirn erkrankungen 
und  den  „Autointoxikationen^  (Acetonämie,  Koma  dyspepticum) 
zu  erleichtern.  Ich  selbst  verfüge  bisher  nur  über  eine  einzige 
positive  Erfahrung  bei  einem  8jährigen  Knaben. 

Um  Missverständnisse  zu  verhüten,  mnss  hier  eine  Erläaterang  ein 
gesehaltet  werden.  Aach  auf  der  Höhe  schwerster  AllgemeiDinfektion  kann  — 
ein  Zeichen  des  beginnenden  Zusamnienbrachs  —  eine  typische  «Intoxikation* 
XV  Entwicklung  gelangen.  Davon  und  von  der  Erklärung  und  Auffassung 
dieses  Vorganges  wird  später*)  noch  ansführlioh  die  Rede  sein  müssen.  An 
der  weiterhin  zu  begründenden  Tatsache,  dass    die    uds   hier    beschäftigende 

')  Die  ausführliche  Definition  des  Stadiums  der  „Dekomposition*  wird 
in  einer  späteren  Mitteilung  gegeben  werden.  Hier  bemerke  ich  nur  kurz, 
diss  ich  daranter  jenes  Stadium  verstehe,  wo  die  Zufuhr  irgend  nennens- 
werter Mengen  von  Nahrang,  und  zwar  hauptsächlich  fetthaltiger  Nahrung  zu 
jlhem  Absturz  des  Körpergewichtes  nnd  schwerem  Verfall  führt,  und  aus 
dem  heraus  die  Reparation,  wenn  sie  überhaupt  noch  möglich  ist,  auch  an 
der  Bnut  überaus  langsam  nnd  schwierig  vor  sich  geht. 

*)  Vgl.  später  Alimentäre  Intoxikation  bei  Infektionskrankheiten. 
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Intoxikation  mit  der  gewöhnliehen  Wirkung  Ton  Bakterientoxinen   nichts  sa 
tan  hat,  wird  durch  derartige  Vorkommnisse  nichts  ge&ndert. 

Anfänger  werden  manchmal  durch  falsche  Deatang  der 
toxischen  Dyspnoe  zar  irrtümlichen  Annahme  einer  Pnea- 
monie  veranlasst  —  der  Geübte  wird  die  pneumonische  Dyspnoe 
and  die  Dyspnoe  sine  materia  der  „Intoxikation^  mit  einem  Blicke 
unterscheiden.  Einmal  ist  mir  ein  schwer  intoxiziertes  Kind  mit 
der  Diagnose:  septische  Diphtherie  und  Larynxkrupp  auf  die  Diph- 
therie-Abteilung geschickt  worden.  Die  Yöllige  Aphonie  infolge 
der  Austrockung,  die  angestrengte  Atmung,  das  zersetzte  Aussehen 
hatte  zu  diesem  Missgri£P  geführt. 

Eine  weitgehende  symptomatische  Übereinstimmung  der 
^Intoxikation^  besteht  mit  dem  Koma  diabeticnm.  Indessen 
erwachsen  hieraus  kaum  wirkliche  di£Perential  -  diagnostische 
Schwierigkeiten.  Denn  die  Zuckerkrankheit  gehört  ebenso  wie 
alle  anderen  Störungen,  die  Glykosurie  im  Gefolge  haben,  beim 
Säugling  zu  den  grössten  Seltenheiten.  Im  Zweifelfalle  wird  die 
Natur  des  im  Urin  ausgeschiedenen  Kohlehydrates  —  beim  Dia- 
betes der  Traubenzucker,  bei  der  „Intoxikation '^  Laktose  und 
Galaktose  —  die  richtigen  Wege  weisen. 

c)  Vorkommen. 

Die  Verbreitung  von  Zuständen,  die  sich  mit  Hülfe  der 
scharfen  symptomatologischen  Abgrenzung  als  Vertreter  der  „In- 
toxikation^   zu   erkennen  geben,  ist  ausserordentlich  gross. 

Vor  allem  finden  sich  die  Beispiele  typischester  Entwicklung 
in  grosser  Zahl  im  Verlaufe  der  akuten  Ernährungs- 
störungen und  infektiösen  Gastroenteritiden.  Auf  die  Mög- 
lichkeit und  Häufigkeit  der  Verschlimmerung  jeder  Form  von  Dys- 
pepsie, von  Darmkatarrh  und  Enteritis  zur  „Cholera  infantum^ 
—  nach  unserer  Bezeichnung  zum  choleriformen  Typus  der  „In- 
toxikation" —  weisen  alle  Lehrbücher  ausdrücklich  hin.  Die  Masse 
der  hierhergehörigen  Fälle  wächst  noch  bedeutend  an,  wenn  die- 
jenigen zusummiert  werden,  bei  denen  die  „Intoxikation'^  nur  an- 
deutungsweise zur  Entwicklung  gelangt. 

Aber  auch  im  Rahmen  der  chronischen  Ernährungs- 
störungen und  der  „Atrophie"  behauptet  die  „Intoxikation" 
ihre  Bedeutung.  Ihre  Merkmale  erscheinen  sehr  häufig  als  Be- 
gleiter jener  bekannten  akuten  Katastrophen,  deren  Eintritt  und 
Wiederholung  für  diese  Erankheitsbilder  so  bezeichnend  sind  und 
die  wichtigsten  Etappen  auf  dem  Wege  zum  tödlichen  Ende  dar- 
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stellen;  aber  aach  bei  langsamem  Verfalle  sind  zumeist  dauernd 
oder  periodenweise  leichte  Symptome  des  soporösen  Typus  vor- 
fanden. 

Der  Zusammenhang  der  „Intoxikation^  mit  den  funktionellen 
und  anatomischen  Erkrankungen  des  Yerdauungsapparates  ist 
allgemein  gel&ufig.  Weniger  dagegen  ist  dies  der  Fall  mit  der 
Tatsache,  dass  sie  sehr  häufig  auch  vorkommt  bei  bakteriellen 
Infektionen,  die  ausserhalb  des  Magendarmkanales  ihren 
Angriffspunkt  haben.  So  finden  wir  z.  B.  bei  einer  Phlegmone 
zanächst  nur  Fieber,  Mattigkeit  und  Benommenheit,  geringe  Ver- 
änderungen des  Stuhlganges  und  massige  Gewichtsverluste,  kurz 
^as  gewohnte  Bild  der  bakteriellen  Allgemein  Wirkung.  Wenn  die 
Entzündung  nun  sich  ausbreitet  und  der  Organismus  schwer  in 
Mitleidenschaft  gezogen  wird,  dann  kommt  auf  einmal  ein  Augen- 
blick, wo  die  Benommenheit  sich  steigert,  das  Fieber  höher  auf- 
flammt und  heftige  Diarrhoen  mit  schnellem  Verfall  eintreten; 
wd  wenn  man  jetzt  den  Urin  untersucht,  fällt  die  bis  dahin 
negative  Zuckerprobe  positiv  aus,  während  gleichzeitig  die  Atmung 
<]en  „grossen**  Typus  wahrnehmen  lässt:  auf  die  bakterielle  Toxin- 
^ie  hat  sich  die  „Intoxikation^  aufgepflanzt.  Das  geschieht 
besonders  bei  der  Sepsis;  die  Mehrzahl  derjenigen  Formen,  die 
gegen  das  Ende  zu  sturmische  Magendaimsymptome  zeigen 
(Fischls  gastrointestinaie  Form)  sind  „Intoxikationen^.  Aber 
Aach  Fälle  von  Pneumonie,  Masern,  Scharlach  u.  a.  m.  gehen  oft 
nnterden  Symptomen  der  „Intoxikation^  zugrunde. 

So  knüpft  sich  „Intoxikation^  nicht  an  einen  bestimmten 
Kreis  von  Erkrankungen,  insonderheit  nicht  ausschliesslich  an  die 
Dannerkrankungen,  sondern  ihr  Erscheinen  ist  bei  den  verschieden- 
artigsten Störungen  zu  gewärtigen.  Das  Gemeinsame  aller  Fälle 
ist  etwas  anderes  als  die  Natur  des  primären  Leidens:  es  ist  die 
Schwere  der  auf  welche  Art  auch  immer  hervorgerufenen  All- 
gemeinschädigung. Es  darf  als  ein  allgemeines  Gesetz  hingestellt 
werden,  dass  der  Eintritt  des  Intoxikationszustandes  bei 
jedweder  den  Gesamtorganismus  beeinflussenden  Krank- 
heit möglich  ist,  sobald  die  Schwere  dieser  Beeinflussung 
einen  gewissen  hohen  Grad  erreicht  hat. 

Ich  habe  bis  jetzt  nar  vom  S&agliDg  gesprochen.  Das  Vorkommen 
der  «Intoxikation*  beschränkt  sieh  aber  nicht  auf  diesen.  Es  ist  bei  ihm  nur 
am  hinfigsten,  weil  die  phjsiologischerweise  schwachen  Widerstandskräfte 
KraokeitseinBfissen  besonders  leicht  erliegen.  Verschont  aber  bleiben  aach 
die  sp&teren  Lebensalter  nicht.    Trotzdem  die  Art  meines  Materials  nur 
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wenige  Fälle  aus  höheren  Jahrgängen  za  nntereuchen  gestattete,  zweifle  ieb 
nicht  daran,  dass  bei  manchen  schwer  toxischen  Zuständen  älterer  Kinder 
und  selbst  Erwachsener  sich  der  typische  Symptomenkomplex  der  „Intoxikation*' 
wird  feststellen  lassen.^  Die  sogenannten  intoxikationsartigen  Verlaufe  des 
Scharlachs  und  anderer  akuten  Infektionen,  das  ,Koma  dyspepticum*',  die 
Acetonämie,  die  letzten  Stadien  schwerer,  unter  Koma  und  Jaktationen  endender 
Septikämien  sind  mir  neben  den  schweren  Formen  der  eigentlichen  Darm* 
infekte  besonders  verdächtig. 

d)  Wesen. 

Wenn  die  „Intoxikation^  nicht  einer  KrankLeit  oder  einer  eng 
verwandten  Gruppe  von  Krankheiten  eigen  ist,  wenn  vielmehr 
ätiologisch  weit  voneinander  verschiedene  Zustände  sich  in  ihr 
zusammenfinden  können,  wenn  nicht  die  Art,  sondern  die  Schwere 
der  Gesundheitsstörung  für  ihr  Hervorwachsen  den  Ausschlag  gibt, 
so  bleibt  kein  Raum  mehr  für  eine  Anschauung,  die  in  besonderen 
Eigenschaften  der  krankheitserregenden  Ursache  dieErklärung  sucht. 
Nur  auf  eine  Weise  kann  man  den  Dingen  gerecht  werden: 
Wenn  man  die  „Intoxikation^  hinstellt  als  den  Ausdruck  einer 
gesetzmässigen  Reaktion  des  Organismus,  die  jedesmal 
eintritt,  wenn  die  durch  irgend  eine  der  in  Betracht 
kommenden  Erkrankungen  gesetzte  Schädigung  einen 
bestimmten  Intensitätsgrad  erreicht. 

Das  Erscheinen  des  pathognomonischen  Symptomenkomplexes 
besagt  also  mehr,  als  eine  blosse  Verschlimmerung  des  bisherigen 
Zustandes;  es  ist  der  äussere  Ausdruck  dafür,  dass  in  diesem 
Augenblicke  ein  neuer,  spezifischer  Vorgang  im  Organismus  wirk- 
sam wird,  und  demgemäss  dürfen  wir  erwarten,  dass  gleichzeitig 
tiefgreifende  Veränderungen  im  Stoffwechsel  nachweisbar 
werden,  welche  der  „Intoxikation*  allein  eigen  sind. 

Diese  auf  einfacher  klinischer  Beobachtung  gegründete 
Voraussage  erhält  ihre  volle  Bestätigung.  So  lückenhaft  gegen- 
wärtig noch  die  Kenntnis  des  Stoffwechsels  in  der  „Intoxikation*^ 
ist,  so  genügt  sie  doch,  um  erkennen  zu  lassen,  dass  da  ein 
völliger  Zuaammenbruch  aller  Funktionen  statthat. 

Der  Insuffizienz  der  Zuckerverbrennung  haben  wir 
bereits  mehrfach  Erwähnung  getan.  Gleichzeitig  und  von  ihr  ab- 
hängig erscheint  als  Ausdruck  einer  schweren  Störung  im  Ab- 


^)  Ich  verfuge  über  eine  Anzahl  von  Fällen  aas  dem  2.-4.  Jahr.  Mein 
ältester  Fall  (nächst  dem  bereits  erwähnten)  betraf  einen  5jährigen  Knaben 
mit  chronischer  ulzeröser  Enterocolitis,  der  im  soporösen  Zustand  mit  An- 
deutung der  grossen  Atmung  und  Gljkosarie  zugrunde  ging. 
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baa  des  Fettes  eine  typische  Azidose^).  Endlich  besteht  aus- 
gesprochener toxischer  Eiweisszerfall  —  an  Stelle  derN- 
EetentioD,  die  sonst  auch  vom  kranken  Säugling  so  zäh  verteidigt 
wird,  tritt  hier  eine  beträchtliche  Unterbilanz  hervor. 

Voraussichtlich  wird  die  weitere  Forschung  noch  andere 
wichtige  Belege  für  das  Vorhandensein  einer  allgemeinen  Oxy- 
dationsstörung beibringen.  Vorläufig  ist  bereits  der  experimentelle 
Nachweis  geliefert,  dass  wenigstens  in  den  schwersten  Fällen 
Oly kokoll  zum  grössten  Teile  un verbrannt  den  Körper  wieder 
verlässt^).  Es  ist  anzunehmen,  dass  die  von  Pfaundler^)  und 
BruningO  festgestellte  Herabsetzung  der  oxydativen  Kraft  der 
Leber  magendarmkranker  Kinder  sich  am  deutlichsten  im  Stadium 
der  ,yIntoxikation^  zeigen  wird,  ebenso  wie  die  mangelhafte  Fähig- 
keit, Benzol  in  Phenol  umzuwandeln  [Freund^)]. 

EbeDSO    wie    der    Intoxikationszustand    klinisch    scharf   von    aDderen 
Stadien  der  ErafthraogsstöruDgen  abgrenzbar  ist,  so  unterscheidet  er  sich  von 
ihnen  auch  darch  die  Art  der  Beeiaflussang  des  Stoffwechsels.    Schon  jetzt 
«ind  wir  za  der  Behauptung  berechtigt,  dass  bei  einfacher  Abmagerung  selbst 
höchsten  Grades,  ebenso  wie  bei  den  gewöhnlichen  dyspeptischen Erkrankungen, 
eine  auch    nur  annähernd  so  tiefgreifende  Schädigung  nicht  statthat.     Ähn- 
liches —  aber  ohne  Glykosurie  —  ist  vielleicht    nur   in  jenem   Stadium 
äVnten  Körperschwundes  ohne  zerebrale  Erscheinungen' zu  finden,  das  später 
^  «Stadium    der  Dekomposition*    noch    gekennzeichnet   werden  wird.    Es 
geht  hieraus    hervor,    wie    notwendig    es    ist,    bei    der    Auswahl    der 
Kranken  behufs  Stoffwechseluntersuchungen  eine  subtile  Unter- 
ccheidnng   nach    dem  „Zustand",    wie   es    die  Breslaner  Schule  nannte, 
▼orzanehmen.    Wäre  dies  von  jeher  bei  der  Fragestellung  geschehen,  so 
hätten  sich  die  Ergebnisse  einheitlicher  gestaltet;  es  wäre  z.  B.  die  bekannte 
Kontroverse  unterblieben,  die  sich  an  Kellers  grundlegende  Mitteilung  über 
<iie  hohe  Nda-Ausscheidung  magendarmkranker  Kinder  knüpft.    Diesen,  das 
Erscheinen  schwerer  Stoffwechselstörungen  beherrschenden,  bisher  noch  nicht 
genan  definierten  Faktor   können  wir  nunmehr  scharf  und  klar  als  den  Zu- 
stand der  , Intoxikation"  (und  Dekomposition)  hinstellen. 

Im  Einklang  mit  dem,  was  Krankenbeobachtung  und  klinische 
Untersuchung  über  das  Wesen  der  „Intoxikation^  erschliessen 
lassen,  steht  auch  das  Ergebnis,  das  die  Suche  nach  gleichwertigen 
Zuständen    in    der    übrigen    Pathologie    ergibt.      Die    Analoga 


0  L.  F.  Mejer  und  Langstein,  1.  c. 

*)  L.  F.  Mejer   und  Rietschel,   Vers.  d.  Ges.  f.  Kinderheilk.  Stutt- 
«irt  1906. 

>)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  54. 

«)  Monatsschr.  f.  Kinderheilk.    II.  8. 

»)  Vers.  d.  Ges.  f.  Kinderheilk.  Hamburg  1901. 
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drängen  sich  dem  unbefangenen  Blicke  geradezu  von  selbst  auf» 
Hätte  man  nur  nicht  von  jeher  über  der  Betrachtung  der  Magen- 
darmerscheinung diejenige  des  Allgemeinzustandes  vernachlässigt^ 
man  hätte  längst  erkannt,  dass  nicht  Durchfälle  und  Erbrechen 
das  Wesentliche  sind,  sondern  dass  Krankheitsbilder  von  unbedingt 
zerebraler  Färbung  vorliegen;  man  hätte  längst  zu  Gunsten  einer 
richtigeren  und  nutzbringenderen  Auffassung  die  irrigen  und  irre- 
führenden Begriffe  und  Bezeichnungen  der  „Cholera^  und  des 
^Enterokatarrhes^  gestrichen  und  statt  dessen,  wie  Epstein 
gelegentlich  hervorhebt,  die  natürlichen  Verwandten  gesucht  und 
gefunden  in  den  grossen  StofPwechselkatastrophen  der  Urämie^ 
der  Cholämie  und  vor  allem  des  Koma  diabeticum. 

Was  sich  für  diese  Zustände  für  notwendig  ergeben  hat:  die 
Prägung  einer  eigenen  Bezeichnung  für  die  spezifische  toxische 
Phase,  erscheint  auch  für  die  hier  besprochene  Störung  erforderlich. 
Der  Name  „Koma  dyspepticum"  oder  wohl  auch  „enterogenes 
Koma^^),  der  für  hierher  gehörige  Fälle  angewendet  wurde,  deckt 
die  Gesamtheit  nicht,  denn  häufig  kann  von  einem  eigentlichen 
Koma  nicht  die  Rede  sein.  Ich  ziehe  daher  die  einfache  Be- 
zeichnung als  „Intoxikation^  vor  und  hoffe,  durch  die  weiteren 
Darlegungen  begründen  zu  können,  dass  man  befugt  ist,  diese 
Bezeichnung  zu  erweitern  zur  „alimentären  Intoxikation". 

II.  Probleme. 

In  den  Anschauungen  über  Ätiologie  und  Pathogenese  der 
intoxikationsartigen  Zustände  hat  bisher  der  Gedanke  an  die 
Wirksamkeit  von  Giften  bakteriellen  Ursprungs  im  Vordergrund 
gestanden.  Insbesondere  pflegt  man  auch  die  im  Verlaufe  von 
Ernährungsstörungen  auftretenden  „Intoxikation^  auf  die  Ab- 
spaltung giftiger  Stoffe  aus  dem  Darminhalt  durch  Bakterien- 
tätigkeit abzuleiten.  In  dieser  Vorstellung  ist  —  wenigstens  in 
weiteren  Kreisen  —  auch  dadurch  kein  Wandel  angebahnt  worden, 
dass  für  die  chronischenErnährungsstörungen  durch  Czerny  dieBe- 
deutung  krankhafter  Stoffwechselvorgänge  mehr  und  mehr  klarge- 
stellt wurde.  Nachdem  nunmehr  tieigreifende  Stoffwechselstörungen 
als gesetzmässige Unterlage  auch  bei  denhier  besprochenen  Zuständen 
festgestellt  worden  sind,  ist  jene  Hypothese  der  Bakterienvergiftung 
nicht  mehr  ohne  weiteres  zulässig.    Das  Zwischentreten  des  neuen 


*)    Vgl.    besonders    Fr.    Kraus    in    Lubarsch  -  Oster  tag,    Ergeb- 
nisse etc.     1.  2. 
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Faktors,  die  damit  gebotene  Notwendigkeit,  zwischen  der  Wirkung 
bakterieller  und  Stoffwechselgifte  scharf  zu  unterscheiden,  macht 
Tielmehr  das  Problem  viel  verwickelter.  Was  vor  dem  Einsetzen 
der  Stoffwechselstörung  geschieht  und  was  nachher  folgt,  muss 
gesondert  erforscht  werden.  Auf  der  einen  Seite  steht  die  Frage 
nach  Ursache  und  Wesen  der  Grundkrankheit,  auf  deren  Boden 
erst  die  Entwicklung  der  „Intoxikation"  möglich  wird,  auf  der 
andern  die  nach  der  Genese  des  Intoxikationsvorganges  selbst 
und  vor  allem  nach  der  Natur  der  Stoffe,  die  die  Yergiftungs- 
symptome  erzeugen.  Ein  Vergleich  möge  die  Sachlage  deutlicher 
machen:  der  Vergleich  mit  der  Urämie.  Hier  bietet  sich  zunächst 
die  Frage  nach  Ursache  und  Entstehungsweise  der  Nephritis, 
daran  schliesst  die  Erörterung  der  besonderen  Vorgänge,  welche 
das  Auftreten  der  Urämie  ermöglichen,  und  endlich  bleibt  klar- 
zalegen,  welche  Substanz  das  eigentliche  Urämiegift  darstellt. 


IL 

(Aiu  der  UoiTeniUU-KinderkliDik  la  Braslaa.) 

0b6r  die  Entwleklung  eUamptiseher  Säuglinge 
In  der  späteren  Kindheit 

Von 
Dr.  MARTIN  THIEMICH  und  Dr.  WALTER  BIRK 

PrivaldoMDt  Attistent  der  Kttsik. 

Die  Bezieh QDgen  der  Krämpfe  im  frühen  Kindesalter  zur 
Pathologie  der  Erwachsenen  haben  schon  lange  das  Interesse  der 
Ärzte  erweckt,  besonders  ist  der  Zusammenhang  dieser  Krämpfe 
mit  der  Epilepsie  seit  dem  Anfange  des  vorigen  Jahrhunderts 
vielfach  erörtert  worden.  Man  kann  sogar  sehen,  dass  die  Auf- 
fassung von  dem  Wesen  der  Säuglingskrämpfe  geschwankt  hat, 
Je  nach  der  Bejahung  oder  Yerneinung  einer  engen  Zusammen- 
gehörigkeit derselben  mit  der  Epilepsie. 

Die  ursprunglich  scheinbar  einfache  Fragestellung,  zu  deren 
Beantwortung  die  Statistik  ausreichend  zu  sein  schien,  wurde  bis 
zur  Unlösbarkeit  verwickelter,  als  sich  herausstellte,  dass  die 
Krämpfe  des  Kindesalters  keine  Krankheitseinheit,  sondern  nur 
ein  Symptom  von  sehr  verschiedener  Herkunft  und  Bedeutung 
seien,  und  dass  es  für  die  Beurteilirng  der  Krampfanfalle  vor 
allem  auf  die  Grundkrankheit  ankomme.  So  entstand  die  auch 
heute  noch  unentbehrliche  Trennung  in  funktionelle  und  orga- 
nische bezw.  idiopathische  und  symptomatische  Krämpfe. 

Statistische  Erhebungen  über  die  Häufigkeit  von  Säuglings- 
krämpfen in  der  Vorgeschichte  von  Erwachsenen,  die  wegen 
Epilepsie,  Hysterie,  Neurasthenie, Psychosen  oder  der  verschiedenen 
Formen  und  Grade  von  Schwachsinn  und  geistiger  Inferiorität 
in  ärztliche  Beobachtung  kommen,  müssen  also  ein  schiefes  Bild 
der  tatsächlichen  Zusammenhänge  ergeben,  wenn  zwischen  den 
klinisch  durchaus  verschiedenen  Formen  der  Säuglingskrämpfe 
nicht  unterschieden  wird. 
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Dies  war  aber  bei  retrospektiver  Ermittelang  bisher  nicht 
oder  nur  in  beschränktem  Masse  möglich,  erst  die  Arbeiten  des 
letiten  Jahrzehnts  über  die  S&aglingskrämpfe  haben  uns  der 
Ldsong  dieser  Aafgabe  soweit  n&her  gebracht,  dass,  wie  H.  Nea- 
mtDn')  in  einer  beachtenswerten  Studie  ausgeführt  hat,  in  der 
Mortalitatsstatistik  der  Säuglinge  die  funktionellen  und  idiopa« 
tluschen  Krämpfe  einigermassen  von  den  rein  symptomatischen 
abgeschieden  werden  können. 

Mag  indessen  diese  Scheidung  auf  Grund  einiger  später  zu 
besprechender  Merkmale  für  statistische  Zwecke  ausreichend  genau 
seil),  för  die  wissenschaftliche  Beantwortung  des  in  Frage  stehenden 
Problems  reicht  sie  nicht  aus.  Zu  diesem  Ziele  föhrt  nur  ein, 
allerdings  weiter  und  mühsamer  Weg:  statt  der  anamnestischen 
Erbebongen  katamnestisch  Entwicklung  und  Schicksale  solcher 
^ioglinge  xo  verfolgen,  welche  an  ärztlich  beobachteten  und  in 
iiirem  Wesen  erkannten  Krämpfen  im  Säuglingsalter  gelitten 
haben. 

Die  Aufgabe  ist  so  umfangreich,  dass  eine  Teilung  geboten 
scheint  Die  Richtung  unserer  eigenen  Arbeiten  bedingt  es,  dass 
wir  zunächst  das  Studium  derjenigen  Fälle  in  Angri£P  genommen 
baben,  bei  welchen  die  &ämpfe  während  des  Säuglingsalters 
»eklamptische'',  auf  dem  Boden  der  „Spasmophilie^  entstandene 
gewesen  sind. 

Die  symptomatischen  bei  organischen  Erkrankungen  des 
Gehirns  und  seiner  Hüllen,  bei  schweren  akuten  Ernährungs- 
störungen, und  die  von  Anfang  an  als  epileptische  zu  deutenden 
Krämpfe  bleiben  also  zunächst  bei  Seite. 

Die  Umgrenzung  des  als  Eklampsie  bezeichneten  klinischen 
Erankheitsbildes  ist  jungen  Datums  und  knüpft  an  die  moderne 
Gestaltung  des  Spa8mophiliebegri£Pes  an,  den  wir  hier  nicht  näher 
zu  erörtern  brauchen.  Aosführliche  Darstellungen  finden  sich  in 
Finkelsteins  Lehrbuch  der  Säuglingskrankheiten  (Bd.  I,  S.  238 
bis  277,  Berlin  1906)  und  in  dem  von  Thiemich  bearbeiteten 
Kapitel :  Funktionelle  Nervenkrankheiten  in  Pfaundler- 
Schlossmanns  Handbuch  der  Einderheilkande  (Bd.  II,  2.  Hälfte, 
S.  764 — 776,  Leipzig  1006).  Charakterisiert  sind  die  eklamptischen 
Krämpfe  des  Säuglingsalters,  um  dies  nur  kurz  hervorzuheben, 
erstens  durch  die  wenige  Minuten  dauernden,   aber  sich  mitunter 

1)  H.  NeomaDD,  Die  Krämpfe  in  der  Mortalit&tutatistik  der  Säug- 
ling.   Medisin.  Reform  1906.    No.  1. 

Jakfb«eh  fBr  KliiderheUkiiode.    N.  F.    LXV.    Heft  i.  2 
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serienweise  an  einander  reihenden  epileptiformen  Konvulsionen 
der  gesamten  Muskulatur  mit  Verlust  des  Bewusstseins,  und 
zweitens  durch  in  den  anfallsfreien  Intervallen  bestehende 
Zeichen  der  Spasmophilie :  Manifeste  Tetanie,  Laryngospasmus, 
Trousseausches  und  Facialisphäuomen  oder  galvanische  Über- 
erregbarkeit. 

Die  Zahl  derjenigen  Kinder,  bei  welchen  eine  Eklampsie  in 
diesem  Sinne  in  der  Breslauer  Kinderklinik  festgestellt  wurde, 
ist  ziemlich  gross,  doch  haben  wir,  wie  dies  bei  poliklinischen 
Kranken  in  einer  Grossstadt  kaum  anders  möglich  ist,  den  grössten 
Teil  derselben  früher  oder  später  aus  den  Augen  verloren;  viele 
waren  trotz  fast  regelmässiger  Einberufung  in  jedem  Jahre  von 
einem  bestimmten  Termine  an  überhaupt  nicht  mehr  aufzufinden 
oder  reagierten  wenigstens  nicht  auf  unsere  brieflich  verschickte 
Bitte,  das  Kind  wieder  vorzustellen  oder  von  seinem  Schicksale 
Nachricht  zu  geben. 

Um  mit  diesen  Nachforschungen  zu  einem  vorläufigen  Ab- 
schlüsse zu  kommen,  hat  sich  der  eine  von  uns  (Birk)  im  Laufe 
des  Frühjahrs  und  Sommers  1906  der  Mühe  unterzogen,  das  ge- 
samte Material  noch  einmal  einzuberufen  und  nach  einem 
gemeinsam  aufgestellten  Plane  nachzuuntersuchen.  Danach  ver- 
fügen wir  zur  Zeit    über    64  jahrelang  weiter    beobachtete  Fälle. 

Der  Umstand,  dass  eine  genaue  Untersuchung  unseres 
Materiales  von  Krampfkranken  im  Hinblick  auf  die  spasmophile 
Diathese  erst  mit  dem  Jahre  1899  beginnt,  bringt  es  mit  sich, 
dass  die  meisten  der  von  uns  weiter  beobachteten  Kinder  erst 
im  7. — 8.  Lebensjahre  stehen,  viele  noch  jünger  sind.  Daraus 
ergibt  sich,  dass  unsere  Beobachtungen  zu  der  Frage  des 
Zusammenhanges  von  Eklampsie  im  Kiodesalter  und  Epilepsie  im 
späteren  Leben  noch  keinen  Beitrag  liefern  können,  da  die  ge- 
nuine Epilepsie  häufig  erst  gegen  Ende  des  Kindesalters  beginnt, 
auch  in  den  Fällen,  welche  mit  Krämpfen  im  Säuglingsalter  in 
Zusammenhang  gebracht  werden.  Hier  wird  erst  die  jahrelange 
Weiterbeobachtung  unserer  Kranken  verwertbare  Resultate  geben. 

Trotz  dieser  von  vornherein  nötigen  Einschränkung  wollen 
wir  bei  dem  nun  folgenden  Versuche,  die  bisher  in  der  Literatur 
niedergelegten  Erfahrungen  und  Anschauungen  über  die  späteren 
Schicksale  eklamptischer  Säuglinge  zusammenzustellen,  die  Frage 
nach  dem  Zusammenhange  zwischen  Eklampsia  infantum  und 
Epilepsie  nicht  ausschalten,  um  den  sachlichen  und  literarischen 
Zusammenhang  des  ganzen  Problems  nicht  auseinander  zu  reissen. 
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Die  Berechtigang  dieses  Vorgehens  wird  die  folgende  Darstellung 
erweisen. 

Die  Durchsicht  der  Literatur  ergibt  zunächst  die  bemerkens- 
werte Tatsache,  dass  über  das  weitere  Schicksal  und  die  Ent- 
wicklung eklamptischer  Säuglinge  (von  der  das  spätere'  Auftreten 
▼on  Epilepsie  nur  eine  Teilfrage  ist)  meist  nur  in  allgemeinen  Aus- 
drücken und  zusammenfassenden  Angaben  gesprochen  wird,  aus 
welchen  nicht  zu  ersehen  ist,  wie  gross  und  wie  geartet  das 
Beobachtungsmaterial  war,  welches  solchen  Schlussfolgerungen 
zugrunde  gelegen  hat. 

Nur  eine  einzige  Arbeit  haben  wir  gefunden,  welche  über 
systematische  Nachuntersuchungen  berichtet:  „Conrulsions  in 
^^hildren*'  Ton  William  N.  Bullard  und  Charles W.  Townsend^- 
Eine  ausführliche  Berücksichtigung  verdient  dieser,  im  ganzen 
drei  Spalten  lange  Aufsatz  nicht  nur  wegen  des  schwer  zugänglichen 
Publikationsortes,  sondern  vornehmlich,  weil  in  ihm  die  unseres 
Erachtens  unzulässige  Vermischung  ganz  heterogener  „Krämpfe" 
für  statistische  Zwecke  krass  hervortritt.  Die  Autoren  nennen 
alles,  was  nicht  Epilepsie  ist,  Eklampsie.  Unter  7180^{)oliklinischen 
Patienten,  die  innerhalb  10  Jahren  (1883 — 94)  das  Boston 
Ohildren's  Hospital  aufsuchten,  wurden  79  zuerst  als  Eklampsie 
gebucht.  6  davon  erwiesen  sich  bei  der  Nachprüfung  als  epilep- 
tisch, die  restierenden  78  Fälle  machen  also  rund  1  pCt.  des 
Krankenmaterials  aus.  Im  gleichen  Zeitraum  kamen  51  Epilep- 
sien zur  Beobachtung. 

Von  den  73  Eklampsien  konnten  24  weiter  verfolgt  werden; 
dazu  kommen  6  Fälle  aus  der  Privatprazis  der  Autoren,  in  Summa 
30  Kinder,  die  mindestens  5,  z.  T.  auch  viel  mehr  (bis  16)  Jahre 
zuvor  in  Behandlung  getreten  waren.  Vier  von  diesen  waren  in- 
zwischen gestorben.  Sie  werden  kurz  mitgeteilt.  Ein  Kind  hatte 
vom  5.  bis  10.  Jahre,  in  dem  es  an  Pneumonie  starb,  Krampf- 
anfalle,  das  zweite  vom  2.  bis  5.  Jahre,  nach  dem  sie  ausblieben; 
ein  Jahr  später  starb  es  an  Krupp.  Das  dritte,  ein  fünfjähriges 
Kind,  hatte  einige  Anfälle,  die  auf  Würmer  bezogen  wurden,  und 
starb  ein  Halbjahr  später  an  tuberkulöser  Meningitis,  das  vierte 
drei  Monate  nach  der  Untersuchung  im  Hospital  an  Hämoptoe, 
Es  ist  ohne  weiteres  klar,  dass  von  diesen  4  Fällen  höchstens 
der  zweite  als  Eklampsie  in  unserem  Sinne  gelten  kann,  während 

')  Boston  med.  and  sarg.  JourDal.  1901.  No.  10.  Ref.  im  Jahrbuch  für 
Kinderheilk.    Bd.  54.    S.  559. 
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der  erste  unklar  (Epilepsie?)  und  der  dritte  und  vierte  sehr  wahr- 
scheinlich durch  tuberkulöse  Erkrankung  des  Gehirns  oder  der 
Meningen')  bedingt  war. 

Von  den  26  überlebenden  Kindern  erwiesen  sich  6  weiter- 
hin als  Epileptiker  mit  oder  ohne  Schwachsinn;  sie  waren  zuerst 
als  Eklampsien  eingeti*agen. 

Die  übrigen  20  Kinder  waren  später  frei  von  Anfallen  ge- 
bliebeu,  aber  eins  litt  an  allnächtlichem  Bettnässen  bis  zum 
10.  Lebensjahre,  eins  erkrankte  an  Chorea,  drei  waren  sehr 
nervös,  eins  Deurasthenisch  und  schüchtern.  Alle  anderen  waren 
frisch  und  gesund.  Aber  was  waren  das  für  „Eklampsien^?! 
Wir  geben  nur  einige  der  angeführten  Beispiele  wieder.  Ein 
Kind  bekam  mit  4  Jahren  Krämpfe,  als  deren  Grund  man  Würmer 
vermutete,  die  sich  aber  alle  2 — 3  Monate  wiederholten,  bis  zum 
16.  Jahre;  von  da  an,  nach  Eintritt  der  Menses,  blieben  die  An- 
fälle fort,  und  das  Mädchen  ist  mit  20  Jahren  noch  frei  geblieben 
und  ganz  gesund. 

Ein  Kind  erkrankte  mit  23  Monaten  an  Krämpfen,  die  bi& 
zum  3.  Jahre  sich  sehr  häufig  wiederholten  und  dann  nach  Über- 
stehen der  Masern  dauernd  verschwanden.  Das  Kind  ist  jetzt 
13.  Jahre  alt,  gesund  kräftig.  Bei  zwei  Kindern  bestand  die 
„Eklampsie^  in  Krämpfen  während  der  ersten  Lebenstage  nach 
Zangengeburten ! 

Also,  wie  man  sieht,  recht  heterogene  Krankheitszustände,. 
aber  sie  sind  wenigstens  so  weit  geschildert,  dass  eine  Kritik 
möglich  ist. 

Dieser  einen  Arbeit  steht  nun  eine  grosse  Zahl  von  Autoren 
gegenüber,  welche  in  summarischer  Weise  die  pathologische 
Stellung  der  Krämpfe  des  Kindesalters  innerhalb  der  grossen 
Gruppe  der  funktionellen  Nervenkrankheiten  erörtern  und  sich  zu 
einer  oder  der  andern  Frage  eingehender  äussern.  Wir  nennen 
die  Namen    Binswanger*),    Chaumier*),    Coutts*),    Dufour^ 


1)  Die  Möglichkeit  8o  langer  Remiseionen  ist  bei  taberkolöeer  Meniogitifr 
darchaus  vorhanden.  Vergl.  Thiemioh  in  Pfanndler-Sohlossmann» 
Handbuch.    Bd.  IL     3.  H&lfte.    S.  844. 

*)  Binswanger,  Die  Epilepsie.  Nothnagels  Handbuch.  Bd.  XIL 
J.  Hälfte.    I.  Abt.     Wien  1899. 

*)  Chaamier,  Gongres  de  Grenoble.     1885. 

*)  Coutts  und  Gossage,  Brit.  med.  Joarn.     1899.     19.  Angnst. 
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D'E8pineO,Fir^^),  Finckh»),  Gillet*),  Gossage»),  Gowers«), 
Henoch,  Heubner,  Monod^),  Montgolfier,  Moussous^), 
Oppenheim*)  u.  A. 

Wir  haben  schon  oben  darauf  hingewiesen,  dass  die  Krämpfe 
im  Säaglingsaiter  heterogener  Art  sind,  and  dass  die  Umgrenzung 
des  Begriffes  Eklampsia  infantum,  wie  wir  sie  Torgeuommen 
haben,  jungen  Datums  ist.  Nor  ein  Teil  der  genannten  Autoren 
tragt  der  Notwendigkeit  möglichst  strenger  Trennung  der  ver- 
schiedenen Formen  Rechnung. 

Heubner  schreibt  in  seinem  im  Jahre  1903  erschienenen 
Lehrbuche")  (Bd.  I.  S.  218):  „Treten  derartige«  (seil,  epilepti- 
forme)  „Anfalle  vereinzelt  oder  auf  gewisse  Zeiten  des  Säuglings- 
und  frühen  Ein desalters  beschränkt  auf  und  verschwinden  sie  im 
3.,  4.  Lebensjahre  fär  immer,  so  nennen  wir  sie  Eklampsie.^  Er 
tertritt  also  die  Meinung,  dass  nur  der  weitere  Verlauf  zwischen 
Eklampsie  und  Epilepsie  eine  Differentialdiagnose  zulasse,  weist 
aber  anderen  Ortes  (S.  222  u.  223)  auf  das  nicht  seltene  Vor- 
kommen von  echter  Epilepsie  bei  Säuglingen  hin  und  bringt  dafür 
6  Krankengeschichten  als  Beläge '^^). 

Andere  Autoren  (Henoch,  Monod,  Gossage,  Goutts) 
gestehen  die  Unmöglichkeit,  Eklampsie  und  früh  beginnende 
Epilepsie  zu  unterscheiden,  ohne  weiteres  ein.  So  finden  wir  bei 
Henoch  (Vorlesungen  über  Einderkrankheiten.  9.  Auflage.  1897. 
S.  161):  „In  einzelnen  Fällen,  bei  sehr  gehäuften  konvulsivischen 
Paroxysmen  (ich  habe  im  Laufe  mehrerer  Wochen  Hunderte 
beobachtet)  sah  ich  die  psychische  Entwicklung  bedeutend  zurück- 
bleiben, auch  bei  Kindern,  die  vor  der  Eklampsie  geistig  normal 
zu  sein  schienen.  Einmal  trat  sogar  völliger  Blödsinn  ein.  Da 
ich  aber  diese  Fälle  nicht  zur  Sektion  bekam,  so  kann  die  Mög- 


>)  D'Espine,  Arch.  de  med.  des  enf.    Tome  V.     1902. 

')  F^re-Ebers,  Die  Epilepsie.    Leipzig  1896. 

»)  Finckh,  Aroh.  f.  Psych.    Bd.  89.     1905.    S.  840ff. 

A)  Gillet,  Areh.  de  med.  des  enf.    Tome  V.    1902. 

*)  CoQttt  and  Gossage,  Brit.  med.  Jouro.    1899.     19.  Augost. 

«)  Gowers-Weiss,  Die  Epilepsie.    2.  Aufl.    1902. 

0  Monod,  CoDlribution  ä  l'6tude  sur  Tavenir  des  convulsifs  infantiles. 
Tbeie  de  Paris  1904. 

*}  Monssous,  Aonales  de  m^d.  et  de  ehir.  in  f.     1902.     pag.  309  ff. 

*)  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten. 

>*)  Unrerindert  in  der  2.  Auflage. 

")  Aaf  die  differentialdiagnostisch  wichtigen  Eigenheiten  dieser  Fälle 
•si  hier  nor  nebenbei  aufmerksam  gemacht. 
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lichkeit,  dass  hier  schon  vorher  eine  Anomalie  des  Zentralorgans 
bestand,  nicht  ausgeschlossen  werden^;  und  später  (S.  168)  weist 
Henoch  darauf  hin,  dass  eine  Kontinuität  der  AnfSUIe  nicht 
immer  stattfindet,  vielmehr  können  die  im  frühen  Eindeaalter 
eingetretenen  Konvulsionen  jahrelange  Pausen  machen  und  sieb 
erst  im  reiferen  Alter  wieder  einstellen. 

Monod  schreibt:  „Aber  wenn  die  Konvulsionen  auch  nicht 
immer  Epilepsie  zurfFolge  haben,  so  kann  man  doch  sagen,  dasa 
bei  Individuen,  welche  später  epileptisch  werden,  die  Konvulsionen,, 
welche  man  so  häufig  in  ihrer  Kindheit  findet,  bereits  eine  Mani- 
festation der  Epilepsie  waren.^  (Er  macht  hierbei  ausdrücklich 
keinen  Unterschied  zwischen  Krämpfen  in  den  ersten  Lebens- 
tagen oder  -Wochen  und  den  erst  im  späteren  Säuglingsalter 
auftretenden.)  Zur  Erklärung  dieses  schwer  verständlichen  Ver- 
haltens beruft  er  sich  auf  Pierre  Marie,  Joffroy  undPierret^ 
welche  gelehrt  haben,  dass  manche  toxisch-infektiösen  Erkrankungen 
in  ihrem  akuten  Stadium  Krämpfe  hervorrufen,  dann  in  chronisch 
progrediente  Prozesse  übergehen  und  im  Verlaufe  von  Jahren 
Veränderungen  nach  sich  ziehen  können,  welche  ihrerseits  wieder 
zu  epileptischen  Krämpfen  führen. 

Gossage  und  Coutts  sprechen  sich  ähnlich  reserviert 
dahin  aus,  dass  bei  Fortdauer  der  Säuglingseklampsie  nicht  aus- 
geschlossen werden  könne,  dass  diese  Konvulsionen  schon  Aus- 
druck organischer  Hirnerkrankungen  gewesen  seien. 

F^r^,  der  bekanntlich  den  EpilepsiebegrifF  so  weit  fasst,  wie 
kein  anderer  modemer  Neurologe,  identifiziert  sich  (S.  248)  völlig 
mit  der  Anschauung,  die  Baumes  im  Jahre  1805  geäussert  hat: 
„Zwischen  Eklampsie  des  Kindesalters  und  der  Epilepsie  besteht 
nur  ein  Unterschied  im  Verlaufe,  der  bloss  durch  die^Zeit  auf- 
gedeckt werden  kann,"  und  hat  infolgedessen  keine  Veranlassung 
nach    einer    feineren    klinischen  Differential diagnostik  zu  suchen. 

Dagegen  finden  wir  dieses  Streben  sehr  ausgesprochen  bei 
Gowers.  Er  schreibt  (p.  80 ff.):  „Die  Tatsache  steht  fest,  dass 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  epileptischen  Insulte  in  der  Kind- 
heit, zumal  in  den  drei  ersten  Lebensjahren,  beginnen. 

Es  ist  passend,  alle  diese  Fälle  zusammen  zu  betrachten. 
Grösstenteils  lassen  sich  dieselben  in  drei  Gruppen  teilen.  Zur 
ersten  gehören  solche,  bei  welchen  die  Anamnese  auf  eine 
schwere  und  verzögerte  Entbindung  der  Mutter  hinweist  oder, 
was  selten  vorkommt,  auf  eine  frühzeitige  und  rasche,  wobei  die 
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sofort  Dach  der  Geburt  auftretenden  Symptome  eine  meningeale 
Blutung  verraten;  zur  zweiten  gehören  jene  Fälle,  bei  welchen 
die  Attaquen  mit  einem  schweren  Insulte  oder  einer  Reihe  von 
solchen  beginnen,  die  die  Folge  einer  lokalen  Hirnläsion  sind; 
zur  dritten  Gruppe  gehört  die  Mehrzahl  der  Fälle,  die  anfangs 
von  leichten  Insulten  befallen  werden,  deren  Auftreten  mit  einer 
verlangsamten  EIntwicklung,  welche  insbesondere  durch  eine 
äusserst  langsame  Zahnbildung  gekennzeichnet  ist,  in  Zusammen- 
hang steht. 

Es  gibt  noch  eine  kleine  (vierte)  Gruppe  von  Fällen,  bei 
welchen  irgend  ein  schädlicher  Einfluss,  etwa  Insolation,  oder 
eine  Kopfverletzung,  dem  ersten  Anfalle  vorangegangen  ist. 

Die  dritte  Gruppe  ist  die  grösste,  sie  enthält  Fälle,  in 
welchen  die  Epilepsie  von  dem  Auftreten  der  sogenannten  Zahn- 
krämpfe datiert.  In  fast  Zweidrittel  aller  Fälle,  deren  Epilepsie 
in  der  Kindheit  begann,  nahmen  die  epileptischen  Insulte  von 
jenen  Zahnkrämpfen  ihren  Anfang.  Es  scheint  nicht  ganz  un- 
gerechtfertigt, für  eine  verhältnismässig  gleiche  Zahl  von  Fällen, 
rücksichtlich  deren  kein  ätiologischer  Nachweis  zu  erbringen  war, 
dasselbe  ätiologische  Moment  heranzuziehen.  Dies  zugegeben,  so 
ergibt  sich,  dass  die  Gesamtzahl  der  Fälle,  denen  jenes  ätiologische 
Moment  zugrunde  liegt,  7  pCt.  aller  untersuchten  Fälle  ausmacht*. 
Weiter  spricht  Gowers  von  der  ätiologischen  Rolle  der  Rachitis 
bei  diesen  „Zahnkrämpfen^,  gibt  aber  zu,  dass  „zweifellos  eine 
ererbte  neurotische  Veranlagung  unter  Mitwirkung  jenes  direkt 
erregenden  Momentes  (der  Rachitis)  zur  Disposition  für  Krampf- 
zustände beiträgt^.  Ja,  er  schwächt  die  Bedeutung,  die  er  der 
Rachitis  zuschreibt,  noch  weiter  ab,  indem  er  fortfährt:  „Aber 
auch  diese  Tatsachen  beweisen  wahrscheinlich  nicht  ganz,  dass 
der  Rachitis  bei  der  Entstehung  der  Epilepsie  ein  Einfluss  zu- 
zuschreiben sei.  Bei  vielen  der  gerade  beschriebenen  Fälle  er- 
streckte sich  der  Verlauf  der  Anfalle  von  der  Kindheit  bis  zum 
Alter  des  Erwachsenen;  bei  anderen  hingegen  kamen  Unter- 
brechungen, insbesondere  während  der  Kindeijahre,  vor.  In 
einigen  Fällen  beispielsweise  Hessen  die  Anfälle  im  7.  Lebensjahre 
Dach,  um  im  10.  oder  11.  von  neuem  zu  beginnen.  In  vielen 
anderen  Fällen  wiederum,  in  welchen  die  Epilepsie  erst  nach 
Ablauf  der  ersten  Kinderjahre  begann,  kamen  wiederholt  während 
der  ersten  Zahnungsperiode  Krämpfe  vor,  die  meistenteils  noch 
von  anderen  rachitischen  Zeichen  begleitet  waren.  Es  scheint 
die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  die  zur  Kinderzeit  vorkommenden 
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Krampfzustände  die  Prädisposition  zu  späteren  epileptischen 
Krämpfen  erhöhen.^ 

Die,  wie  man  sieht,  ziemlich  eingeschränkte  ätiologische 
Rolle  der  Rachitis  sieht  Gowers  darin,  dass  dieselbe  eine  patho- 
logische Entwicklungshemmung  heryorruft  oder  verrät,  und  es 
decken  sich  seine  weiteren  Auseinandersetzungen  im  grossen  und 
ganzen  mit  den  bekannten  Soltmannschen  Anschauungen,  ohne 
dass  er  übrigens  dessen  Namen  erwähnt. 

Bins wanger,  der  in  seinem  Buche  „Die  Epilepsie"  ein- 
gehend die  Frage  des  Zusammenhanges  dieser  Krankheit  mit  der 
Eklampsie  behandelt,  kennt  und  berücksichtigt  als  einziger  von 
allen  Neurologen  den  prinzipiellen  Unterschied  zwischen  den 
Krämpfen  des.  Neugeborenen  und  ganz  jungen  Säuglings  und 
denjenigen,  „welche  den  Säugling  erst  späterhin,  am  häufigsten 
in  der  zweiten  Hälfte  des  ersten  Lebensjahres,  befallen". 
Er  sieht  „in  den  Kinderkrämpfen  der  ersten  Lebenswochen  in 
der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  das  Signal  der  Lebens- 
unfähigkeit", und  zwar  auf  Grund  der  genealogischen  Erhebungen 
an  dem  Materiale  der  Irrenanstalten.  „Fast  bei  keinem  Krank- 
heitsfalle, bei  welchem  die  erbliche  Belastung  oder  die  Keimes- 
schädigung unzweifelhaft  festgestellt  werden  konnte,  vermissen 
wir  die  Angabe,  dass  von  den  Geschwistern  oder  Kindern  der 
Patienten  ein  kleinerer  oder  grösserer  Bruchteil  an  Kinder- 
konvulsionen zu  Grunde  gegangen  ist.  Diese  Rubrik  ist,  wenn 
wir  von  den  syphilitischen  Keimesschädigungen  absehen,  be- 
trächtlich grösser  als  diejenige  der  Totgeborenen"^). 

Im  Gegensatze  dazu  ist  Binswanger  nicht  geneigt,  den 
eklamptischen  Insult  im  späteren  Säuglingsalter  ausschliesslich 
als  Zeichen  angeborener  neuropathischer  Prädisposition  oder  so- 
gar konstitutionell  bedingter  Lebensunfahigkeit  zu  betrachten. 
Er  fasst  vielmehr  diese  später  auftretenden  Säuglingskrämpfe 
ganz  im  Sinne  Soltmanns,  auf  den  er  sich  ausdrücklich  beruft, 
als  Reflezkonvulsionen  auf  und  zieht  die  neuropathische  Disposition 
nur  als  Hilfsmoment  heran,  um  die  leichtere  Erregbarkeit  der 
Reflexzentren  zu  erklären.     In  seinen  weiteren  Darlegungen  macht 

^)  Die  Richtigkeit  dieser  Anschaaung  von  Binswanger  xn  diskutieren, 
liegt  hier  kein  Grand  vor.  Wir  möchten  nar  kurz  darauf  hinweisen,  dass 
bei  solchen  an  am  nestischen  Erheb  aogen  mit  der  Tatsache  zu  rechneu  ist, 
dass  sehr  h&afig  auch  das  Exzitations- oder  Kollapsstadium  bei  an  Brn&hrungs- 
Störungen  zu  Grunde  gehenden  jungen  Säuglingen  von  Laien  als  „Krämpfe*' 
bezeichnet  wird. 
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Binswanger  aber  keinen  Unterschied  zwischen  den  beiden,  von 
ibm  selbst  als  different  erkannten  Formen  der  Kinderkrämpfe. 
Aach  Finckh  spricht  nur  allgemein  von  Eklampsia  infantum 
(Gicktern),  ohne  die  von  Binswanger  urgierte,  wichtige  Scheidung 
zu  berficksichtigen,  und  teilt  den  ziemlich  allgemein  vertretenen 
Standpunkt,  dass  nur  der  Verlauf  des  Leidens  eine  Unterscheidung 
zwischen  Eklampsie  und  Epilepsie  ermögliche.  Auch  er  ist  der 
Ansicht,  dass  man  besonders  bei  einem  lückenlosen  Fortbestand 
^er  Einderkrämpfe  mit  der  Wahrscheinlichkeit  rechnen  müsse, 
dass  die  Attacken  von  allem  Anfang  an  epileptischen  Charakter 
trogen. 

Sehr  ausführlich  verbreitet  sich  Moussous  über  die  Natur 
der  Kinderkrämpfe,  wobei  sein  Hauptinteresse  der  Frage  nach 
der  Zukunft  der  eklamptischen  Kinder  und  der  Beziehung  zur 
späteren  Epilepsie  zugewendet  ist.     Er  schreibt: 

, Manche  Kinder  zeigen  eine  sehr  ausgesprochene  Neigung  zu 
Krämpfen.     Indessen,    jeder    dieser   Anfalle    findet    seine    wahr- 
scheinliche Erklärung,    so    dass   man  annehmen  kann,    dass  ohne 
die  bestimmte  Gelegenheitsursache  der  Krampf  nicht  eingetreten 
wäre.    Das    trifft    auch    zu    für    manche  Individuen,    welche  die 
Periode  der  Kindheit    bereits    überschritten    haben,    bei  welchen 
die  Krämpfe    stets    irgendwie  ausgelöst  werden,    aber  durch  Ur- 
sachen, welche  sich  beim  normalen  Individuum  gar  nicht  oder  in 
Form   anderer    nervöser   Störungen    bemerkbar    gemacht    hätten. 
Diese  Krampfdisposition  (aptitude  convulsive)  wird  sich  durch 
die  Leichtigkeit  verraten,  mit  der  diese  — gewöhnlich  degenerierten 
—  Individuen  epileptiforme  Anfälle  bei  Gelegenheit  gewisser  Ver- 
giftungen:   darch    Alkohol,    Absinth,    Urämie,    Gravidität,    oder 
gewisser  Infektionen:   Scharlach,  Typhus  etc.  darbieten. 

Diese  Epilepsien  durch  ektogene  oder  endogene  Intoxikation 
oder  durch  Infektion  besitzen  m.  E.  eine  vollkommene  Analogie 
zur  gewöhnlichen  infantilen  Eklampsie.  Es  ist  logisch,  anzu- 
nehmen, dass  das  Individuum,  welches  in  seiner  Kindheit  dieses 
leichte  Eintreten  einer  epileptischen  Reaktion  gezeigt  hat,  dies 
auch  weiterhin  tun  wird.  Es  wird  reizbar,  widerstandsunfähig 
gegen  krampf erzeugen  de  Einflüsse  sein;  wie  es  gewesen  ist,  so 
wird  es  wahrscheinlich  bleiben. 

Vielleicht  begünstigt,  wie  Joffroy  angenommen  hat,  diese 
Reizbarkeit  auch  das  Auftreten  von  symptomatischen  Krämpfen 
bei  materiellen  Läsionen    der    Zentralorgane   (Tumoren,  Syphilis, 
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Blutungen,  Atherom  etc.),  aber  darüber  lässt  sich  nichts  Be* 
stimmtes  aussagen^). 

Eine  zweite  Gruppe  von  Tatsachen  scheint  mir  damit  gleich- 
falls logisch  erklärt.  Das  sind  die  Fälle,  in  denen  die  Krämpfe 
nicht  nur  durch  eine  einfache  yorQbergehende  Reizung  der  Zentral* 
Organe,  sondern  durch  entzündliche  oder  trophische  Störongen 
hervorgerufen  waren,  wie  sie  durch  heftige  oder  langdauemde 
toxische  oder  infektiöse  Erkrankungen  hervorgerufen  werden  und 
häufig  irreparable  Veränderungen  hinterlassen. 

Bekannt  ist  ja,  wie  häufig  man  bei  Autopsien  von  an- 
scheinend genuinen  Epilepsien  die  gewöhnlichen  Läsionen  findet: 
Verdickung  der  Meningen,  encephalitische  Herde,  Reste  von 
Meningealblutungen  u.  dergl. 

Die  oft  ziemlich  lange  Zeit,  die  zwischen  den  an  eine  In- 
fektionskrankheit im  Eindesalter  geknüpften  Krämpfen  und  dem 
Ausbruch  der  epileptischen  AnfilUe  verstreicht,  ist  kein  Hindernis 
für  diese  Auslegung. 

Übrigens,  wenn  man  das  Eand  in  der  Zwischenzeit  auf- 
merksam verfolgt,  ist  die  Ruhe,  nach  Besseres  Ausspruch,  mehr 
scheinbar  als  wirklich.  Die  Kinder  bieten  einen  eigentümlichen 
Zustand  nervöser  Erregbarkeit  dar,  sie  neigen  zu  heftigen  Zom- 
ausbrüchen,  zu  Halluzinationen,  zu  Pavor  nocturnus,  mitunter 
leiden  sie  auch  an  Schwindel  und  Absencen,  die  gewöhnlich  von 
der  Umgebung  in  ihrer  Bedeutung  verkannt  werden. 

Kann  man  einen  Einfluss  dieser  Infektionskrankheiten,  welche 
in  den  ersten  Lebensjahren  Krämpfe  verursacht  haben,  auf  die 
Genese  der  Epilepsie  annehmen,  ohne  das  Bindeglied  materieller 
dauernder  Läsionen  des  Zentralnervensystems?  Diese  Möglichkeit 
liegt  vor,  aber  sie  ist  nicht  bewiesen. 

Jedenfalls,  wenn  die  von  Krämpfen  begleitete  Erkrankung 
während  der  ersten  Kindheit  dauernde  Veränderungen  in  gewissen 
nicht  nervösen  Organen,  besonders  im  Magen,  Darm,  Leber  oder 
Niere  hervorgerufen  hat,  so  kann  die  unzureichende  oder  fehler- 
hafte Funktion  dieser  Organe  sehr  wohl  das  Verbindungsglied 
zwischen    den    Kindheitskrämpfen    und    der    Epilepsie    abgeben. 

0  Es  sei  hier  auf  die  interessante,  auch  an  der  Breslauer  Klinik  öfter 
bestätigte  Angabe  Finkelsteins  (Lehrb.  d.  Sftaglingskrankheiten.  Berlin  1905. 
S.  189)  hingewiesen,  dass  bei  serösen  Meningitiden  und  Encephalitiden  Krämpfe 
und  andere  stürmische  Reizsymptome  wohl  nicht  durch  eine  besonders 
Tirnlente  Infektion,  sondern  durch  die  abnorme  Reaktion  spasmophiler 
Individuen  zu  erkl&ren  sei. 
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Man  kann  keineswegs  immer  die  Ejrämpfe  in  der  ersten 
Kindheit  verständlich  machen,  ebenso  wie  man  sehr  oft  die 
epileptischen  Anfalle  nicht  als  Ausdruck  einer  Allgemein-  oder 
Lokalerkrankung,    besonders  des  Nervensystems  hinstellen  kann. 

Die  Selbständigkeit  als  Krankheitsgenus  (essentialit^)  von 
Säuglingseklampsie  und  Epilepsie,  früher  ohne  Widerspruch  an- 
genommen, besitzt  immer  noch  überzeugte  Verteidiger.  Und  ob- 
wohl jeder  Tag  die  Zahl  der  Fälle  vergrössert,  wo  diese  Selb- 
ständigkeit unzweifelhaft  fehlt,  kann  man  doch  bis  heut  keine 
scharfe  nosologische  Grenze  zwischen  beiden  Neurosen  ziehen. 

Wenn  die  Zukunft  die  Selbständigkeit  dieser  nervösen 
Störungen  bestätigt,  darf  man  dann,  wie  gewisse  Autoren,  die 
Eklampsia  infantum  und  die  gewöhnliche  Epilepsie  verschmelzen 
und  sie  einander  völlig  gleich  setzen? 

Für  die  Fälle,  wo  wirklich  eine  kontinuierliche  Entwicklung 
zwischen  der  Krampfneurose  der  ersten  Jahre  und  der  Krampf- 
neurose der  Folgezeit  besteht,  welche  unter  dem  Bilde  der 
Epilepsie  auftritt,  scheint  mir  diese  Meinung  kaum  bestreitbar. 
Die  Ähnlichkeit  des  klinischen  Ausdruckes  in  beiden  Fällen,  die 
Analogie  der  ätiologischen  Momente  ist  zu  vollkommen,  als  dass 
man  gegen  diese  Betrachtungsweise  ernsthafte  Einwände  erheben 
könnte. 

Aber,  das  muss  man  wohl  anerkennen,  diese  Kontinuität 
der  Entwicklung  ist  eine  solche  Ausnahme,  dass  diese  Yer- 
schmelzung  (assimilation)  sehr  zweifelhaft  wird.  Ein  mehr  oder 
minder  langer  Zeitraum,  gewöhnlich  mehrere  Jahre,  verstreicht 
zwischen  den  Krampfanfällen  in  der  Kindheit  und  dem  Aus- 
bruche der  Epilepsie. 

Schliesslich,  wenn  auch  viele  Epileptiker  in  der  Kindheit 
Krämpfe  hatten,  darf  man  doch  nicht  vergessen,  dass  viele 
Individuen  während  ihrer  Kindheit  an  häufigen  und  unerklär- 
lichen Krämpfen  gelitten  haben,  ohne  jemals  epileptisch  zu  werden. 

Für  den,  der  die  Hartnäckigkeit  der  Epilepsie  kennt,  wäre 
es  sonderbar  zu  konstatieren,  dass  diese  Krankheit  gerade  dann, 
wenn  sie  ungewöhnlich  frühzeitig  beginnt,  grössere  Heilungs- 
tendenz  besitzen  sollte.  Umgekehrt,  mag  man  die  Krampf disposition 
noch  so  hoch  einschätzen,  bietet  die  Annahme  keine  Schwierig- 
keit, dass  sich  bei  Kindern  dieses  Leiden  verlieren  kann,  wenn 
mit  zunehmendem  Alter  die  verschiedenen  Gebiete  des  Zentral- 
nervensystems kräftiger  und  vollendeter  werden. 
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Unserer  Meinung  nach  beruht  also  die  Erfahrung,  dass  man 
60  häufig  Krämpfe  in  der  Vorgeschichte  von  Epileptikern  findet, 
nicht  darauf,  dass  viele  von  der  Wiege  an  Epileptiker  sind.  Bei 
voller  Anerkennung  der  Möglichkeit  und  Häufigkeit,  dass  beide 
Krankheiten  einander  folgen,  halten  wir  sie  f&r  verschieden  und 
lediglich  aneinander  geknüpft  durch  die  Bande,  die  wir  der  Reihe 
nach  aufgezählt  haben. 

Keineswegs  übrigens  enthüllt  die  Durchforschung  der  Vor- 
geschichte nur  bei  Epileptikern  Krämpfe  in  der  Kindheit;  das- 
selbe Resultat  erhalten  wir  zuweilen  bei  andern  Neuropathien 
und  besonders  bei  den  Hysterischen. 

Diese  Feststellung  darf  also  niemals  Ausschlag  geben,  wenn 
man  zwischen  beiden  Krankheiten  schwankt.  Zugegeben  auch, 
dass  die  Gruppe  der  kindlichen  Krampfkranken  überwiegend 
Epileptiker  liefert,  so  ist  doch  sicher,  dass  sie  ebensogut  an 
Chorea,  an  Tics  Leidende,  D^s^quilibr^s,  Neurastheniker,  Geistes- 
kranke etc.  liefern  kann.  Aber  das  sind  nur  Möglichkeiten,  die 
man  nicht  vorhersehen  kann.  Alles  hängt  von  der  Schwere  der 
hereditären  Belastung  des  Kindes  und  der  Richtung  ab,  in  der 
sie  wirkt.  Ja,  die  Kindheitskrämpfe  können  die  einzige  Äusserung 
der  neuropathischen  Heredität  bleiben." 

In  den  vorstehenden  Ausführungen  von  Moussous,  welche 
wir  absichtlich  in  extenso  mitgeteilt  haben,  weil  sie  in  klarer 
Weise  die  verschiedenen  Probleme  bezüglich  der  Kinderkrämpfe 
aufstellen  und  zu  lösen  suchen,  ist  bereits  eine  Reihe  einzelner 
Fragen  erwähnt,  die  näherer  Erörterung  an  der  Hand  der  Literatur 
bedürfen. 

Die  Tatsache,  dass  —  nicht  genauer  zu  klassifizierende  — 
Krämpfe  im  ersten  Kindesalter  sich  häufig  in  der  Vorgeschichte 
von  erwachsenen  Epileptikern  finden,  ist  mehrfach  behauptet 
worden;  Moreau  de  Tours  gibt  18  pCt,  Fivi  34  pCl,  Finckh 
30  pCt.,  Monod  sogar  44,11  pCt.  an,  und  man  kann  dem  letzt- 
genannten Autor  ohne  weiteres  zugeben,  dass  diese  Zahlen  an- 
gesichts der  Mangelhaftigkeit  der  Kindheitsanamnesen  bei  er- 
wachsenen Patienten  eher  zu  niedrig  als  zu  hoch  sind.  So  fand 
z.B.  Monod  am  Materiale  Bournevilles  ausser  den  44,11  pCt. 
von  sicheren  noch  26  pCt.  wahrscheinliche  Fälle  von  Säuglings- 
krämpfen bei  Epileptikern  und  im  Gegensatze  dazu  nur  30,88  pCt., 
die  sicher  nicht  eklamptisch  gewesen  waren. 

Wichtig  wäre  zur  Beurteilung  dieser  Zahlen,  umfassende 
und   einwandsfreie  Frequenzstatistiken    för  Epilepsie  sowohl   wie 
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für  Eklampsie  zu  besitzen.  Diese  liegen  aber  nicht  Tor^),  and 
zweifellos  stellen  sich  solchen  Erhebungen  kaum  überwindliche 
Schwierigkeiten  entgegen.  Immerhin  scheint  das  Eine  sicher  zu 
sein,  dass  (bei  grossen  lokalen  Schwankungen)  auf  10000  Ein- 
wohner (Erwachsene  und  Kinder)  nicht  mehr  als  rund  12  Epi- 
leptiker kommen,  während  nach  einer  umfaDgreichen  Sammel- 
forschung  von  D'Espine*)  unter  10000  Kindeni  sich  100  ergaben, 
die  an  Krampferscheinungen  litten.  Mit  Berücksichtigung  der 
latenten,  nur  durch  galvanische  Untersuchung  feststellbaren  Form 
fand  Japha')  bei  17  pCt.  der  Säuglinge  in  H.  Neumanns  Kinder- 
poliklinik Spasmophilie,  und  Finkelstein  (Lehrb.  S.  244)  sogar 
bei  55,7  pGt.  Diese  letztgenannten  Zahlen,  besonders  die  von 
Finkelstein,  sind  aber  deswegen  nicht  ohne  weiteres  zum  Ver- 
gleiche heranzuziehen,  weil  es  sich  um  Untersuchungen  an  kranken, 
bei  Finkelstein  sogar  fast  ausschliesslich  schwerkranken,  kunst- 
lich genährten  Kindern  aus  körperlich  und  geistig  minderwertigen 
Yolksschichten  handelt.  Diese  Ermittlungen  als  Massstab  für  die 
Häufigkeit  der  Spasmophilie  überhaupt  hinzustellen,  wäre  ebenso 
falsch,  als  wollte  man  dasselbe  elende  Kindermaterial  zur  Be- 
reehnong  von  Körpergewichtsdurchschnitten  oder  dergleichen  be- 
natzen. 

Aber  auch  wenn  wir  annehmen,  dass  die  von  D'Espine 
aas  den  gesammelten  Statistiken  vieler  Kinderpolikliniken  be- 
rechnete Zahl  höher  als  die  nicht  zu  ermittelnde  Normalzahl  sei, 
80  ist  doch  unbestreitbar  die  Eklampsie  im  Kindesalter  um  vieles 
häufiger  als  die  Epilepsie  im  späteren  Leben,  und  diese  Über- 
legung allein  mahnt  zur  Vorsicht  in  der  Beurteilung  der  relativ 
hohen  Prozentzahlen  von  Eklampsie  in  der  Vorgeschichte  von 
Epileptikern.  Überdies  ergibt  sich,  worauf  wir  später  noch  zurück- 
kommen werden  (S.  46),  ein  annähernd  gleichgrosser  Prozent- 
satz von  eklamptisch  Gewesenen  unter  dem  epilepsiefreien,  aber 
hereditär-degenerativen  Kindermateriale  von  Hülfsschulen. 

Dass  die  Krämpfe  des  Säuglingsalters  nur  selten  ohne  Unter- 
brechung bis  in  die  spätere  Kindheit  und  das  erwachsene  Alter 
hinein   fortdauern,    sondern    dass    fast    immer    eine   kürzere  oder 


')  Wir  verw eisen  aaf  das  von  Binswanger  gesammelte  Material  1.  o., 
S.  171—178. 

*)  Unter  insgesamt  208085  Kindern  litten  an:  Eklampsie  1274 
»  0,61  pGt,  Spasmas  glottidis  698  =  0,88  pGt,  Tetanie  Ul  =  0,06  pCt. 

>)  Japha,  Berl.  klia.  Wochensehr.  1908,  S.  1128. 
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l&ngere,  meist  jahrelange  Paase  zwischen  Eklampsie  ond  Epilepsie 
eintritt,  ist  eine  allgemein  anerkannte  Beobachtung.  Genauer« 
Zahlenangaben  über  die  Daner  dieses  anfallsfreien  Intervalls  bringt 
die  folgende  Tabelle  von  Finckh;  sie  gibt  die  Altersperiode 
an,  in  der  der  erste  epileptische  Krampfanfall  beobachtet  warde, 
nachdem  in  den  ersten  Lebensjahren  «Gichter''  Toraasgegangen 
waren. 


Alter 

Mi 

^nner 

Frauen 

1.— 5. 

Jahr 

2 

Fülle 

3  Fälle 

6.— 10. 

» 

6 

» 

3      , 

11.— 15. 

n 

7 

» 

7        n 

16.— 20. 

i> 

5 

n 

3      „ 

21.— 25. 

» 

2 

n 

2      , 

26.— 80. 

a 

1 

Fall 

» 

31.-40. 

» 

1 

n 

■""          » 

Bezüglich  der  Erklärungsversuche  für  das  Zustandekommen 
der  Pause  verweisen  wir  auf  die  früher  mitgeteilten  Ausführungen 
Moussous  und  beschränken  uns  darauf  hinzuweisen,  dass  unseres 
Erachtens  eine  viele  Jahre  dauernde  Pause  keinen  Zweifel  zulässt, 
dass  zwei  heterogene  Krankheiten  dasselbe  Individuum  befallen 
haben.  Dagegen  ist  die  Frage,  ob  bei  kurzer  bezw.  fehlender 
Pause,  oder  wenn  in  der  kurzen  Zwischenzeit  schwer  deutbare 
nervöse  (vielleicht  schon  epileptische?!)  Störungen  aufgetreten 
sind,  ein  wirklicher  Übergang  der  Eklampsie  in  Epilepsie  oder 
nur  eine  Addition  beider  Erkrankungen  vorliegt,  heute  nicht  zu 
entscheiden.  Dazu  fehlt  die  kritisch  verwertbare  Kasuistik,  und 
auch  unsere  eignen  Erfahrungen  gestatten  uns  kein  allgemeines 
Urteil.  Jedenfalls  haben  wir  weder  in  der  Literatur  noch  in 
unserem  Beobachtungsmateriale  einen  Fall  von  Epilepsie  der 
ersten  Lebensjahre  kennen  gelernt,  bei  dem  die  ersten  Krampf- 
anfälle im  Säuglingsalter  sicher  eklamptische  und  nicht  schon 
epileptische  gewesen  sind. 

Der  Erwähnung  wert  erscheint  uns,  was  H.  Neu  man  n^), 
der  als  einer  der  ersten  die  von  uns  vorgenommene  Abgrenzung 
der  spasmophilen  Krämpfe  bestätigt  und  akzeptiert  bat,  in 
seiner  Bearbeitung  der  funktionellen  Nervenkrankheiten  schreibt: 
„Während  unter  Umständen  die  eine  Form  der  Krämpfe  aus  der 
andern  hervorgehen  dürfte  (eine  sehr  zweifelnde  Bejahung!),  handelt 


0  Deutsohe  Klinik,  Bd.  VII,  S.  428. 
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68  sich  fibrigens  in  anderen  Fällen  nach  meiner  sicheren  Erfahrung 
am  ein  zufälliges  Nebeneinander.^ 

Die  Heredität  spielt  bei  der  Eklampsie  (und  bei  der  Spas- 
mophilie  überhaupt)  eine  ebenso  wichtige  und  bedeutende  Rolle 
wie  bei  der  Epilepsie,  und  zwar,  hier  wie  dort,  besonders  die 
direkte  gleichartige  Vererbung  von  den  Eltern  auf  eins  oder 
mehrere  ihrer  Kinder.  Sehr  häufig  erkranken  auch  mehrere 
Geschwister,  ohne  dass  eine  gleichwertige  Erkrankung  der  Eltern 
in  ihrer  Jugend  oder  eine  persistierende  Spasmophilie  derselben 
nachweisbar  ist.  Dabei  ist  aber  zu  bedenken,  dass  die  folgenlos 
gebliebenen  Sänglingskrämpfe  für  die  meisten  Menschen  ein 
wenig  eindrucksvolles  Ereignis  darstellen  und  bald  in  Vergessen- 
heit geraten,  spätestens  bei  der  zweiten  Generation;  daher  haben 
wir  denn  auch  gar  keine  Kenntnis  davon,  ob  bei  der  Eklampsie 
(ähnlich  wie  bei  der  Epilepsie  und  anderen  erblichen  Leiden)  eine 
Vererbung  von  den  Grosseltern  auf  Enkel  vorkommt. 

Die  Beobachtung  der  direkten  Erblichkeit  ist  alten  Datums. 
Fere^)  zitiert  zur  Bekräftigung  für  seine  Erfahrung,  dass  „die 
Krämpfe  sich  häufig  bei  Nachkommen  von  Neuropathischen,  von 
Müttern,  die  selbst  an  Eklampsie  gelitten  haben,  finden^,  Duclos 
(1847) und  Trousseau  (1873),  ferner  Tissot,  Brächet,  ßouchut, 
de  Montgolfier  u.  A.  Ähnliche  Beobachtungen  berichten  Gos- 
sage  uund  Coutts.  Von  deutschen  Autoren  ist  die  gleichartige 
Vererbung  der  Eklampsie  schon  von  Pott  und  Seligmüller  und 
in  neuerer  Zeit  besonders  von  Thiemich*)  und  von  Finkel- 
stein*j  betont  und  für  die  gesamte  Spasmophilie  nachgewiesen 
worden.  Diese  Tatsache  halten  wir  für  sicher  begründet  und  für 
wertvoll,  obwohl  sie  uns  über  die  eigentliche  Pathogenese  der 
Eidampsie  bezw.  der  Spasmophilie  nicht  belehrt;  jedenfalls  werden 
&Ue  pathogenetischen  Erklärungsversuche  (Afunktion  der  Glandulae 
partthyreoideae  oder  Stoffwechselanomalien  [Kalk])  sich  mit  ihr 
abfinden  müssen. 

Schärfer  als  es  in  der  Literatur  gewöhnlich  geschieht,  ver- 
dient unseres  Erachtens  von  der  gleichartigen  direkten  Vererbung 
die  allgemeine  neuropathische  Belastung  abgetrennt  zu  werden. 
Die  Durchsicht  der  Literatur  ergibt,  dass  der  allgemein  neuro- 
pathischen Belastung  (der  ungleichartigen,  transformierenden 
Heredität)    von    allen    Autoren    eine    bedeutende    Rolle    in    der 

>)  F^re,  1.  c.  248  und  Areh.  d.  Neurologie  1884,  No.  22. 
1)  Thiemioh,  MoDatsschr.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  I,  S.  160. 
*)  FinkeUtein,  Lehrbach. 
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Ätiologie  der  Eklampsie  zuerkannt  wird.  Dabei  kann  es  sieb 
um  allgemeine  Neryositat  oder  um  spezielle,  schärfer  umgrenzte 
Neurosen  (Neurasthenie,  Hysterie  u.  s.  w.)  handeln.  Besondere 
Erwähnung  beansprucht  die  Epilepsie.  F^r^^)  fand  unter  den 
Nachkommen  von  308  männlichen  und  286  weiblichen  Epileptikern 
Kinderkrämpfe  bei  48  (20  m.,  28  w.)  bezw.  39  (14  m.,  25  w.) 
Individuen. 

Die  Bedeutung  der  allgemeinen  Neuropathie,  von  welcher 
die  Säuglingskrämpfe  bezw.  die  Spasmophilie  vielfach  nur  als 
eine  besondere  Form  oder  Ausdrucksweise  aufgefasst  werden 
tritt  aber  nicht  nur  in  der  hereditären  Belastung  der  Pataenten, 
sondern  auch  in  ihrer  Individualentwicklung  während  des  späteren 
Lebens  in  Erscheinung.  Das  ergibt  ebenso  die  katamnestische 
Weiterbeobachtung  der  erkrankt  Gewesenen  (Bullard  und  Town- 
send,  Gillet,  Moussous,  D'Espine,  Chaumier,  Oppen- 
heim u.  A.),  wie  die  anamnestische  Erhebung  bei  allen  möglichen 
funktionellen  Nervenkrankheiten  im  späteren  Kindes-  und  er- 
wachsenen Alter. 

Bezüglich  der  Epilepsie  berichtet  F^r^*),  dass  20  Vorfahren 
von  308  männlichen  und  42  Vorfahren  von  286  weiblichen  Patienten 
an   „Kinderkrämpfen^  gelitten  hatten. 

Chaumier  schloss  aus  der  Beobachtung,  dass  Personen^ 
die  als  Säuglinge  an  Ejrämpfen  gelitten  hatten,  im  späteren  Leben 
an  Hysterie  erkrankten,  dass  die  Säuglingskrämpfe  als  die  erste^ 
dem  frühen  Lebensalter  eigentümliche  Erscheinungsform  der 
Hysterie  anzusehen,  also  selbst  hysterischer  Natur  seien.  Diese 
Ansicht,  die  in  Frankreich  Geltung  zu  haben  scheint  [wenigstens 
wird  sie  von  Bibent  und  B^zy')  ohne  kritische  Einwände  zitiert]^ 
dürfte  allerdings  in  Deutschland  kaum  Anhänger  besitzen  (Bruns, 
Thiemich),  die  ihr  zu  Grunde  liegende  Tatsache  ist  aber  unleug- 
bar. Finckh^)  fand  übrigens  in  der  Vorgeschichte  von  144Hysterie* 
fallen  nur  12mal  Eklampsia  infantum  verzeichnet. 

Bemerkenswert  ist  der  hohe  Prozentsatz  (42,6  pCt.)  von 
Säuglingskrämpfen,  den  Finckh  bei  73  Geisteskranken  (mit  Aus- 
schluss von  Idiotie,  Epilepsie  und  Hysterie)  feststellen  konnte. 

Enuresis  nocturna  (ohne  Beziehungen  zur  Epilepsie),  Schlaf- 
losigkeit, Pavor  nocturnus,  Chorea  und  höhere  Grade  von  „Nervo- 

1)  1.  c,  S.  283. 

»)  1.  c,  S.  283. 

*)  L'hjBterie  infantile.     Paris.     1900 

*)  1.  c,  S.  844. 
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sität*'  sind  yielfach  im  späteren  LebeDs^ter  bei  eklamptisch 
Gewesenen  beobachtet  worden,  ohne  dass  über  die  Häufigkeit 
dieser  Störungen  zahlenmässige  Angaben  vorlägen,  ausser  bei 
Ballard  and  Townsend. 

Schwächen  und  Mängel  der  intellektuellen  Entwicklung  sind 
wiederholt  als  Folge  von  Krämpfen  im  Säuglingsalter  beschrieben 
worden.  Wo  es  sich,  wie  z.  B.  bei  Henoch  (vergl.  S.  21)  um 
eine  Verblödung  handelt,  die  unmittelbar  nach  aussergewöhnlich 
schweren  und  gehäuften  Krampf  anfallen  eintritt,  erscheint  die 
Annahme  berechtigt,  dass  diese  Idiotie  Ausdruck  organischer 
Himläsionen  sei,  welche  durch  die  mit  den  Anfallen  yerbundene 
Asphyxie  hervorgerufen  worden  sind.  Zwingende  Beweise  ffhr 
diese  Auffassung,  aus  denen  yornehmlich  auch  hervorgehen  muss, 
dass  die  betreffenden  Gehirne  nicht  schon  von  Haus  aus  patho- 
logisch waren,  sind  allerdings  unseres  Wissens  nicht  erbracht 
Übrigens  scheinen  Fälle  dieser  Art  recht  selten  zu  sein  und  nur 
bei  sehr  gehäuften  Asphyxien  vorzukommen.  Deswegen  wäre  auch 
der  Einwurf  nicht  begründet,  dass  die  intra  partum  zustande 
kommende  Asphyxie  der  Neugeborenen  nach  der  übereinstimmen- 
den Erfahrung  der  Geburtshelfer^)  so  gut  wie  niemals  Schwach- 
sinn bewirkt.  Es  ist  wohl  möglich,  dass  nur  die  sehr  oft  wieder- 
holte Asphyxie  irreparable  Läsionen  verursacht. 

Noch  unklarer  ist  die  Bedeutung  der  leichten  Grade  von 
Schwachsinn,  welche  sich  bei  Kindern  auch  nach  vereinzelten, 
mittelschweren  Anfällen  im  Laufe  der  zweiten  Kindheit,  oft  erst 
im  schulpflichtigen  Alter,  bemerkbar  machen.  Derartige  Beob- 
achtungen sind  von  Bullard  und  Townsend,  Gowers,  Henoch, 
Finckh,  Moussous  u.  A.  mitgeteilt  worden.  Besonders  der 
letztgenannte  Autor  hat  in  dem  früher  in  extenso  angefahrten 
Abschnitte  seiner  Arbeit  die  verschiedenen  Erklärungsmöglichkeiten 
erörtert 

Eine  Stellungnahme  zu  diesen  Fragen  erscheint  uns  z.  Z. 
nicht  möglich,  zumal  auch  unsere  Erfahrungen  sich  nur  auf 
klinische,  nicht  auf  pathologisch-anatomische  Befunde  erstrecken. 

Über  die  körperliche  Entwicklung  eklamptisch  Gewesener 
ist  aus  der  Literatur  nicht  viel  zu  ersehen.  Dass  Kinder,  die 
lange  oder  schwer  rachitisch  waren,  die  Folgen  dieser  Krankheit 
ins   erwachsene  Alter   hinüber  nehmen,    ist  ja  selbstverständlich, 

>)  Range,  Kninkhaiten  der  ersten  Lebenstage.  8.  Aufl.  1906.  S.  26 
ood  die  dort  zitierte  Literatur. 

Jakrimeh  tflr  KlBderhettlroBde.   N.  F.    LXV.    Heft  i.  3 
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aber  von  irgend  welchen  spezifischen  Entwicklangs-  oder  Wachs- 
tamsstörongen  im  späteren  Leben  ist  nirgends  die  Hede.  Von 
mehreren  Aatoren,  z.  B.  Moussous,  Ballard  und  Townsend, 
Binswanger,  Finckh,  Oppenheim  u.  A.  wird  sogar  ausdrück- 
lich darauf  hingewiesen,  dass  die  Eklamptischen  später  kräftige 
und  gesunde  Erwachsene  sein  können. 

Die  noch  offene  Frage  nach  der  Zusammengehörigkeit  der 
tetanoiden  Zustände  oder  Spasmophilie  des  frühen  Eindesalters 
und  der  Tetanie  der  Erwachsenen  rechtfertigt  es,  hier  auf  die 
Ergebnisse  hinzuweisen,  welche  yon  Frankl-Hochwart^)  jüngst 
bei  der  Nachuntersuchung  seines  grossen  Materiales  von  er- 
wachsenen Tetaniekranken  erhalten  hat.  Er  resümiert,  „dass  sich 
nur  wenig  Leute  von  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  ganz  er- 
holen: chronische  Tetanie,  tetanoide  Zustände,  ein  gewisses  Siech- 
tum, eine  Art  von  Lebensschwäche  knüpft  sich  zumeist  an  die 
einmal  erworbene  Affektion^. 

Auf  die  Erfahrungen,  welche  sich  aus  unserem  eigenen  Be- 
obachtungsmateriale  ergeben,   werden  wir  später  zurückkommen. 

Am  Schlüsse  unserer  Literatur  Übersicht  sei  noch  kurz  er- 
wähnt, dass  der  Übergang  der  Eklampsie  in  völlige  dauernde 
Genesung  von  allen  Autoren,  die  sich  mit  der  Prognose  dieses 
Leidens  beschäftigt  haben,  als  ein  häufiger,  ja  vielleicht  als  der 
häufigste  Ausgang  hingestellt  wird  (Finckh  I.e.  S.  846,  Monod^ 
Walton  und  Carter,  Oppenheim  u.  A.) 

(Siehe  die  Tabellen  aaf  Seite  86—41.)    . 

Unser  eigenes  Material, 

das  wir  in  vorstehender  Tabelle  nach  bestimmten  Gesichtspunkten 
angeordnet  haben  und  über  das  wir  nun  einen  kurzen  Überblick 
geben  wollen,  umfasst  64  Fälle.  Davon  waren  64  Kinder  eklamp- 
tische  Säuglinge,  10  haben  nur  Laryngospasmus  gehabt  (ab- 
gesehen von  den  sonstigen  spasmophilen  Erscheinungen,  wie  Fac. 
phaen.,  Troussauschem  Phänomen,  elektrischer  Ubererregbar- 
keit).  Einen  von  diesen  Fällen  möchten  wir  nur  mit  Vorsicht 
verwenden,  da  sich  hier  die  Eklampsie  mit  einer  Lues  hereditaria. 
kombiniert.  Es  bleiben  also  von  den  64  Fällen  58  reine,  durch 
nichts  komplizierte  Fälle   von  Säuglingseklampsie,   von   denen  3S 

1)  Die  Schicksale  der  Tetaniekranken.  Sitzungsbericht  der  Gesellsch. 
f.  inn.  Med.  u.  Kinderheilkunde  in  Wien.     Sitzung  vom  25.  Januar  1906. 
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bereits    schulpflichtig    sind,    während  20  Elinder   noch  nicht  zur 
Schule  gehen. 

Wenn  wir  eine  Einteilung  unseres  Materials  versuchen  und 
die  Schwere  der  Erkrankung  zum  Massstab  nehmen^  so  haben 
wir  29  leichte  und  24  schwere  Fälle,  letztere  in  6  Fällen  kompli- 
ziert durch  Rezidive  in  späteren  Semestern.  In  Wirklichkeit  be- 
sitzt diese  Einteilung  keinen  prognostischen  Wert.  Denn  wie 
sich  gezeigt  hat,  ist  die  Schwere  der  Erkrankung  für  die  Weiter- 
entwicklung der  Kinder  ohne  Bedeutung.  Nicht  die  Zahl  der 
Anfalle  oder  die  Reaktion  auf  die  eingeleitete  Therapie,  auch  nicht 
das  Auftreten  von  Rezidiven  sind  massgebend,  sondern  ganz  andere 
Faktoren,  auf  die  wir  später  noch  eingehen  werden. 

Ob  dem  Lebensalter  der  Kinder,  dem  Umstände,  dass  die 
Eklampsie  früh  oder  erst  in  späteren  Lebensmonaten  ausbricht, 
eine  Bedeutung  innewohnt,  kann  man  mit  Sicherheit  wohl  nur 
aus  einem  grösseren  Materiale,  als  es  das  unsere  ist,  folgern.  Man 
müsste  ausserdem  an  eine  organisehe  Basis  der  Eklampsie,  an 
einen  zerstörenden  Prozess,  der  das  Gehirn  befallt,  denken,  während 
wir  an  dem  funktionellen  Charakter  der  Krämpfe  festhalten.  Führen 
wir  das  erste  Erscheinen  der  eklamptischen  Äusserungen  auf  ein 
Durchschnittsalter  zurück,  so  ergibt  sich  für  die  Schulkinder,  so- 
wohl für  die  normalen,  als  auch  für  die  schwach  veranlagten  ein 
Durchschnittsalter  von  8  Monaten  bei  Beginn  der  Erkrankung. 
Der  Zeitpunkt  des  Beginnes  scheint  also  unwichtig  zu  sein. 

Viel  wichtiger  ist,  festzustellen,  bis  zu  welchem  Lebensalter 
man  die  Grenze  der  Eklampsie  ziehen  soll.  Über  die  Zeit  des 
Beginnes  ist  man  sich  im  allgemeinen  einig,  nicht  aber  über  die 
Zeit  des  Aufhörens.  Ist  ja  doch  für  viele  Autoren  massgebend 
für  die  Diagnose:  Eklampsie  oder  Epilepsie,  ob  die  Krämpfe  mit 
dem  Säuglingsalter  aufhören  oder  nicht.  Ln  letztern  Falle  halten 
sie  sie  für  Epilepsie.  Wir  glauben,  dass  wir  heutigen  Tags  nicht 
mehr  auf  so  grobe  Unterschiede  zwischen  Eklampsie  und  Epilepsie 
angewiesen  sind  und  dass  wir  Mittel  genug  besitzen,  um  stets  die 
Eklampsie  als  solche  zu  erkennen,  auch  wenn  sie  nicht  in  dem 
für  sie  typischen  Alter  auftritt.  Bei  unseren  Kindern  konnten 
wir  mehrmals  auch  im  Alter  bis  zu  SVs  Jahren  Krämpfe  konsta- 
tieren, und  niemals  erwiesen  sich  diese  als  etwas  anderes,  als 
was  sie  im  Säuglingsalter  gewesen  waren,  nämlich  als  eklamptische 
Krämpfe.  Solche  eklamptischen  Anfalle  im  spätem  Alter  sind 
noch  nicht  einmal  allzu  selten;  als  Rezidive  fanden  wir  sie   bei 
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Genaue  Übersicbt  über 


Name 

Jahre 

Alter  und  Jahrzeszeit 

bei 
Beginn  der  AnfUle 

Zahl 

der 

AnfUle 

RezidiTe 

Körperliche  Est- 
wicklang 

1 

Irma  Mitzlaff 

12 

8 

Mon. 

März     1895 

Etwa  5 

— 

Gut, 
Struma 

36  200 
142  en 

2 

Marg.  Kempe 

10 

4 

>♦ 

Febr.     1897 

ca.  20 

— 

Gut 

24  700 

140  CO 

3 

Willi  Koch 

9 

6 

» 

M&rz     1898 

6 

— 

dto. 

— 

4 

Walter  Kremser 

9 

7 

1» 

April     1898 

Oft 

— 

Mittel 

32000 
122  CD 

5 

Klara  Karsch 

8 

11 

?» 

April     1899 

Oft 

— 

Schlecht 

19  900 
116  ca 

6 

AlfoDS  Nowak 

8 

8 

n 

Septbr.  1898 

Oft 

— 

Gut 

118  CO 

7 

Franz  M&dler 

8 

8 

Yt 

Oktbr.  1898 

Nicht  oft 

— 

dto. 

8 

GastaY  Beier 

8 

11 

n 

Jani      1899 

Nicht  oft 

— 

dto.        30000 

9 

Gabriele  H&rtel 

8 

7 

ft 

Dezbr.  1898 

Etwa  15 

— 

dto. 

21100 
123  cn 

10 

Max  Wattke 

8 

6 

«9 

M&rz     1899 

SehrYiel 

Febr.  1900 

ScUocht 

— 

11 

Edith  Böhm 

8 

5 

« 

Januar  1899 

Viele 

— 

RelaÜT 
klein 

18100 

116  CD 

20000 
121  eil 

12 

Frida  Freund 

8 

7 

»» 

April     1899 

8 

— 

Gut 

13 

Otto  Stenzel 

8 

14 

w 

Mai       1899 

2 

— 

Ziomlicb 

klein 

213O0 
115  cfl 

14 

Gertrud  Lepke 

7 

»» 

Septbr.  1899 

12 

— 

Gut 

20700 
119  ci 

15 

Margar.  Otwald 

lOVf 

»» 

M&rz     1900 

8 

— 

dto. 

17400 
107  er 

16 

Herbert  FaU 

15 

w 

April     1900 

* 

— 

dto. 

— 

17 

Alfred  Wisgalla 

11 

^1 

M&rz     1900 

^ 

— 

ZiemLklein 
o.8ehwaoU. 

16000 
104  CD 

18 

Elia.  Heimann 

10 

1» 

Febr.     1900 

l 

Febr.  1901 
Imal 

Gut 

— 

19 

Erhard  Schenk 

6 

M 

NoYbr.  1899 

5 

— 

Klein 

17  800 
104  e« 

20 

Richard  Katterbe 

8 

»» 

M&rz      1900 

Sehrriel 

— 

Gut 

19  300 
103  CI 

21 

Gertrad  Schröder 

7 

1f 

Febr.     1900 

4 

— 

dto. 

— 

22 

Luise  Hatchnak 

4 

1» 

Febr.     1900 

1 

dto. 

17  200 
104  ci 

23 

Frida  Reinsch 

9 

» 

Oktbr.  1899 

Mehrere 

— 

dto. 

— 

24 

Rieb.  Dressier 

9 

1» 

Januar  1900 

Mehrere 

Febr.  1902 
viele 

Schlecht 

14  700 
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Yerltaf  der  geistigen  Entwieklang 


Sprach  be- 

giDD 


Seholerfolge 


Nearopathische  Veranlagung  etc. 


KerrositAt 


SpU 


KiekUeitig 
Frib 


Schlecht 
dto. 

Gut 

Schlecht, 
hezw.  mftssig 

SeUeekt,  eztt 

nr«ek8eslellt,daii]i 

•ItMB  geblieben 

Gat 

dto. 

Schlecht 

Gnt 


3.Jib 

SeUeeht 

- 

Gut 

Spit 

Schlecht 

l'nJtbr 

dto. 

Frik 

S«hr  gnt 

UAt,»fH 

dto. 

8Ht 

Gut 

<lt«. 

dto. 

ito. 

dto. 

Frtk 

Schlecht 

dt«. 

dto. 

iUL 

Gnt 

du. 

dto. 

kj',,J»b 

Schlecht 
dto. 

Ja 

Nein 
Ja 

dto. 

dto. 

Kein 
dto. 
dto. 

dto. 

dto. 

Moralisch 
minderwertig 

Nein 

dto. 

dto. 

dto. 
Ja 

Nein 

dto. 

dto. 

dto. 

Ja 

Nein 
dto. 


Rosenbach f    Tremor   der   Finger,    labile    Herzaktion, 
lebhafte  Reflexe. 

Einziges  Kind,  ohne  nervöse  Stigm. 

Rosenbach  +,  Tic,  lebhafte  Reflexe. 

.NerTÖB*,labile  Stimm  ang,Reflexsteigernng,  eigensinnig. 

Wegbleiben,  Payor  noctamns,  Schalkopfschmerz,  Insta- 
bilit^  choritforme. 


Einziges  Kind,   ohne  nervöse  Symptome,  mit  Facialis- 
ph&nomen,  kommt  gat  mit. 


Gans  janff :  schreckhaft  Moralisch  minderwertig.  Brader 
an  Krämpfen  gestorben.    Mutter  Hysterica. 

Lebhaftes  Facialisphftnomen.  4  Geschwister  an  Kr&mpfen 
gestorben,  cfr.  Brader. 

Einziges  Kind,  sitzt  auf  der  ersten  Bank. 
2  Geschwister  haben  Krämpfe  gehabt. 

Ein  anderes  Kind  hatte  Krämpfe. 

4  Geschw.  an  Krämpfen  gest.  Schulerbrechen  o.  Appetit- 
losigkeit. Tiefe  ReC  lebhaft.  Haatrefl. herabgesetzt. 

Lebhaftes  Facialisphänomen. 


Matter  stets  lebhaftes  Facialisphänomen. 

Ständig  Facialisphänomen.  Brader  Eklamptiker.  Mutter 
nervös. 

Ständig  Facialisphänomen.    Favor  noctnrn. 

Facialisphänomen,  spricht  schlecht 
Imbecill.    Schwester  Ekl. 
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Thitmieh-Birk,  Über  die  Entwieklang 


Name 

Jahre 

Alter  und  Jahreszeit 

bei 

Beginn  der  AnftUe 

Zahl 

der 

AnfUle 

Reiidive 

Körperliche  fint- 
wieklang 

25 

Franz  Kirmea 

7 

5     Mon. 

Deibr.  1899 

Mehrere 

- 

Gut 

17  000 
109  CO 

26 

Gert.  Eltner 

6 

6        ., 

M&n     1900 

10 

~     1 

dto. 

17000 
lUca 

27 
28 

Marg.  Beilner 
Martha  Fiedler 

6 

6 

7  „ 

8  „ 

April     1900 
AagQst  1900 

6 
8 

*"" 

dto. 
dto. 

15  000 

113  CB 

29 

Gabriele  ülbrieh 

6 

6        „ 

Oktbr.  1900 

Viele 

— 

Schlecht 

— 

80 

Georg  Gerndt 

6 

5        „ 

Aagast  1900 

Nicht  oft 

— 

Gut 

— 

81 

Artur  H&bDdr 

6 

7        „ 

Oktbr.  1900 

1 

.. 

— 

16000 

82 

Frieda  Riedel 

6 

7        „ 

Novbr.  1900 

Viele 

— 

Gut 

— 

83 

Maria  Scbaar 

6 

3        „ 

M&rz     1901 

1 

— 

dto. 

16  500 
103  es 

34 

Walli  Schölpert 

6 

2  Jahr 

Oktbr.  1901 

1 

— 

Schw&eh- 
lieh 

16400 
104  eil 

85 

Richard  Noreok 

6 

6     Mon. 

April     1901 

7 

— 

Gut 

17  900 
109  011 

86 

Helene  Katsohera 

6 

4        „ 

Janaar  1901 

Sehr  viel 

1902,  1908 

Klein 

15100 
96  CB 

37 

Brano  Arlt 

5 

7        « 

Jani      1901 

Sehr  viel 

— 

Schlecht 

16  500 

94  ei 

88 

Klara  Alter 

5 

18V.    . 

Janoar  1901 

8 

— 

Gut 

— 

89 

Erich  Schwarzer 

5 

9        ,, 

Septbr.  1901 

2 

— 

dto. 

15  600 
100  CI 

40 

Otto  Krause 

5 

1  Jahr 

Dezbr.  1901 

4 

— 

dto. 

16  800 
110  CI 

41 

Frieda  Franz 

5 

9      Mon. 

Septbr.  1901 

2 

— 

dto. 

19  000 
llOci 

42 

Arthar  Grabolle 

5 

10        „ 

Januar  1902 

2 

— 

dto. 

16  400 

111  Ci 

48 

Alfred  Strawe 

5 

4        „ 

Aug.      1901 

Mehrere 

1902,  1903 

dto. 

— 

44 

Alfred  Kawig 

5 

7        „ 

Mirz     1902 

Oft 

— 

Schlecht 

12  800 
98  c: 

45 

Walter  Überschär 

b 

6        „ 

Febr.     1902 

Oft 

— 

Klein 

46 

Fritz  Stibahl 

b 

5        . 

Febr.     1902 

8 

— 

Gut 

14  000 
94  CI 

47 

Hildeg.  Stieber 

4 

IV«  Jahr 

M&rz      1903 

8 

— 

dto. 

11500 
91c; 

48 

Ernst  Schröder 

4 

6      Mon. 

Januar  1903 

wenige 

— 

Klein 

— 

eklamp tischer  S&uglinge  in  der  späteren  Kindheit. 


Verlauf  der  geistigen  Entwicklung 

Nearopathische  Veranlagung 

^prachbe* 
ginn 

Sehulerfolge 

Nervosität 

Früh 

dto. 

dto. 
dto. 

Spit 
9  Jahr 

Spit 

Frth 

1\,  Jikr 

Schlecht 

Sehr  gut 

Gut 
dto. 

Schlecht 
Gut 

Schlecht 

Gut 
Sehr  gut 

Nein 

Ja 

Nein 
Ja 

dto. 
dto. 

dto. 
Nein 
Ja 

£is5.  Jahr  Facialisphän.  Jetzt  MatUrFacialisphän.  Ein- 
ziges Kind,  yasom.  Erregb.,  Reflexe  tjpisch  nearop. 

Facialisphänomen. 

Einziges  Kind,  lebhafte  Reflexe,  fehlender  Wflrgreflex, 
Kopfsohmerz,  »nervös*. 

Vasomotorisch  leicht  erregbar. 

Faeialisphänomen.Wegbleiben.MutterFacialisphftnomen, 
desgleichen  Bruder. 

Watkrämpfe.    Enuresis  noct     Instabilit^  chor^iforme. 

Einziges  Kind. 

Wegbleiben,  Rosenbach  +»  herabgesetzter  Wflrgreflex. 

Frik 
lUclitieitig 
Sp4t,8Jthr 

Spit 

Stkripit, 
4  Jikr 

Koek  fiickt 

Frik 

dto. 

dto. 

8pi;2Jtkr 
Splt,8Jtkr 

Spit 

dto. 

dto. 

^tioitig 

Zurftck- 
geblieben 

Zur&ck- 
geblieben 

dto. 

Ja 
Nein 

Imbecili. 

Stark  neurop. 

Idiot 

Ja 

Ja 

dto. 

Nein 
Ja 

Nein 

Ja 

dto. 
Nein 

Leicht  erregbar,  labile  Stimmung,  Rosenbach  +f   1^^* 
hafte  Reflexe. 

Trag  und  Stnpide,  spricht  schlecht,  Aprosexia  nas. 

Wutkrämpfe,   leichter  Grad    von  Imbeoill.,   keine  Be- 
lastung. 

Stark  znrfickgeblieben,  Neigung,  fortzulaufen. 

Idiot. 

Einziges  Kind,  schreckhaft,  lebhafte  Reflexe. 

Einziges  Kind,  stottert.   Facialisphänomen. 

Aa£FaUend  ängstlich,   lebhafte  Reflexe,   Mutter  nervös. 

Vater  Paralyse,  einziges  Kind,  normal. 

Frühgeburt,  Schwester  i/i  Jahr  alt  an  Krämpfen  gestor- 
ben, stupide,  Favor  nocturn. 

Schwester  gestorben  1  Vi  Jahr  al  tan  Krämpfen.  Schwester: 
Charlotte.     No.  58. 

Enuresis  noct.,  Favor  nocturn.,  Facialisphänomen,  jäh- 
zomig-eigensinn.    Mutter  Hysterica. 

Wutkrämpfe,    rezidiv.   Durchfälle,     anruhiger    Schlaf, 
Facialisphänomen. 

Facialisphänomen,  Schwester  No.  21. 

40 


Thiemich-Birk,  über  die  Entwicklang 


Name 

g^   Jetziges   1 
3       Alter     || 

Alter  und  Jahreszeit 

bei 

Beginn  der  Anf&lle 

Zahl 

der 

Anf&Ue 

etc. 

Rezidiye 

Körperliehe  SdI- 
wieklang 

49 

Margar.  Schwirten 

4 

9Mon. 

April     1903 

Wenige 

— 

Gut 

14  000 
96  cm 

50 

Walter  Zimmer 

4 

4    „ 

April     1903 

Viele 

— 

Schlecht 

14  600 
86  cm 

51 

Kurt  Weiss 

8Vt 

8    „ 

Oktbr.  1908 

Wenige 

— 

Gut 

15  500 
94  cm 

52 

Elia.  Hartwig 

8»/4 

9    ,. 

Dezbr.  1903 

Viele 

1906 

dto. 

— 

58 

Charl.  Übersehär 

2 

5    „ 

Januar  1905 

5 

— 

dto. 

— 

Säuglinge  mit  Li 

Ekryngos 

pasmas 

54 

Amanda  G&rtner 

8 

16    „ 

Febr.     1898 

Leicht 

— 

Gut 

24  200 
126  cm 

55 

Wilhelm  Sehöps 

8 

IJ.lOMon. 

Novbr.  1900 

dto. 

— 

Schlecht 

15  800 

102  cm 

56 

Walter  Bartel 

7 

1,.  *  t, 

Jan.       1901 

Schwer 

— 

dto. 

14  800 
101cm 

57 

Else  Krause 

6Vt 

8Mon. 

Febr.     1900 

Leicht 

Im  Winter 
dees.  Jahres 

Gut 

— 

58 

Wilh.  Stenzel 

2  Jahre 

Mai       1902 

dto. 

— 

dto. 

— 

59 

Paal  Metzner 

5V, 

6Mon. 

April     1901 

Schwer 

— 

dto. 

102  cm 

60 

Paul  Heimann 

1    ., 

Dezbr.  1901 

dto. 

— 

dto. 

12  800 

98  cm 

61 

Karl  Speier 

6    .. 

M&rz     1902 

Leicht 

~ 

dto. 

15  900 
108  cm 

62 

Joh.  Holitzner 

ö    „ 

Febr.     1902 

dto. 

— 

dto. 

13  500 
94  cm 

63 

Berta  Gnerich 

1  Jahr 

Mai       1903 

Schwer 

— 

dto. 

16  800 

98  cm 

64 

Rieh.  Hahn 

8Mon. 

April     1900 

Eklampsie 
12 

— 

Schlecht 

— 

6  Kindern  (also  in  etwa  11  pGt.),  die   in  folgender  Tabelle  auf- 
geführt sind: 

(Siehe  die  Tabelle  auf  S.  42.) 

Da  wir  yorhin  von  dem  Erfolge  oder  Versagen  der  Thera- 
pie als  Gradmesser  für  die  Schwere  der  Erkrankung  gesprochen 
haben,  m&ssen  wir  die  von  uns  durchgeführte  Therapie  kurz  be- 
sprechen. Ausschlaggebend  für  diese  war  die  Überzeugung,  dass 
der  Ausbruch    einer   Eklampsie    die    direkte    Folge    einer    Stoff- 


eklamp  tisch  er  Sängiinge  in  der  späteren  Kindheit. 
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VarUof  der  geistigen  Bntwicklnng 

Neuropathiscke  Veranlag  an  g 

Spncbbe- 
ginn 

Sehalerfolge 

NerrositÄt 

Sp« 

Sehr  ipU 

Froh 

Frah 

— 

dto. 

ImbeciU. 

Nein 

Sehr  schreckhaft 

Ja 

Famili&res   Facialisph&nomen,   Matter  «Zahnkr&mpfe*^ 
Bruder  Ekiamptiker. 

Leicht  imbecilL,  läuft  weg,  Saliyation. 

Einsiges  Kind. 

2   Kinder    Eklampsie,   woTon    eins   mit   Rezidiv;  auf- 
fallend schreckhaft. 

Sehr  schreckhaft,  Pavor  noct,  sonst  intelligent. 

ohne  Krämpfe. 


— 

Schlecht 

Nein 

Fac.  phän..  Matter  desgl. 

Spit 

dto. 

dto. 

Matter  nervös. 

dto. 

dto. 

dto. 

Facialiaphänomen,  1  Kind  Laryng. 

dto. 

Gut 

Ja 

PaTor  nootam.,   somnamb.,  Rosenbaeh,  Schwester  Tet. 

Kecbueitig 
dto. 
dto. 

Frak 

Schlecht 

Nein 
Ja 
dto. 

Nein 

Facialisphänomen,  Mutter  desgleichen. 

Fieberkrämpfe,   typisch  neurop.,   Matter  Zahnkrämpfe. 

Labile  Stimmung,  unruhiger  Schlaf.  Schwacher  Wfirg> 
^bhafte  Sehnenrefleze. 

Matter  Hysterica. 

SpJt 

— 

Ja 

Matter  Prostituierte. 

»•chtieitig 

— 

Nein 

— 

^".r 

Sehr  tcUecht 

dto. 

Lues  hereditaria. 

wechselstörang  ist,  die  in  diesem  Falle  als  auslösendes  Moment 
gewirkt  hat.  Mit  Ansnahme  von  zweien  waren  sämtliche  unserer 
Kinder  bei  künstlicher  Emährang,  teilweise  im  Allaitement  mixte. 
Aach  bei  den  2  Fällen,  in  denen  Brustkinder  an  Eklampsie  er- 
krankten, ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  zugefüttert  wurde,  be- 
sonders, da  sie  schon  im  zehnten  Monat  waren. 

Yon  Medikamenten  am  meisten  yerwandt  wurde  Phosphor- 
lebertran, und  wer  die  Krankengeschichten  daraufhin  durchsieht, 


42 


Thiemich-Birk,  Über  die  EotwiokluDg 
Rezidive. 


Name  and  No. 

1.  Anfall 

nod 

Art  d.  Anfalles 

Rezidiv  im 
IL  Jahr 

Rezidiv  im 
III.  Jahr 

Rezidiv  im 
IV.  Jahr 

X. 

Max  Wnttke 

Mftrz  1899 

6  Monate 

schwere  £kl. 

Februar  1900 
1  J.  5  Mon. 
leichte  Ekl. 

— 

Znr&ck 

XVIII. 
Elisabeth 
HeymanD 

Februar  1900 

10  Monate  alt 

1  Anfall 

Februar  1901 

1  Jahr  10  Mon. 

1  Anfall 

Normale 
Eklampsie 

XXIV. 
Richard 
Dressler 

Januar  1900 

9  Monate 
schwere  Ekl. 

Febrnar  1902 
2V4  Jahre  alt 
schwere  Ekl. 

Znrück 

XXXVI. 

Helene 
Kutschera 

Januar  1901 

4  Monate 

schwere  Ekl. 

^ 

Feb.-April08 
2  J.  5  Mon. 
schwere  Ekl. 

M&rz  1904 
8  Jahre  6  Mon. 
1.  Ekl.   zurftck 

XLIII. 
Alfred  Strawe 

August  1901 
4  Monate  alt 
schwere  Ekl. 

April  1902 

1  Jahr  alt 

leichte  Ekl. 

Februar  1908 
1  J.  10  Mon. 
leichte  Ekl. 

Normal 

LIL        . 

Elisabeth 
Hartwig 

Desember  1908 

V4  Jahr 
schwere  Ekl. 

' 

' 

Joni  1906 

8'/«  Jahre 

1  Anfall      ? 

wird  finden,  dass  sich  anscheinend  ganz  eklatante  Erfolge  der 
Phosphorlebertrantherapie  darunter  befinden.  Wir  glauben  aber 
nicht,  dass  unser  Material  zu  einem  Urteil  über  die  Phosphor- 
lebertrantherapie genügt.  Die  meisten  Fälle  sind  nicht  eindeutig, 
denn  meist  ging  mit  der  Phosphorlebertranbehandlung  die  Er- 
nährungstherapie Hand  in  Hand,  und  wir  neigen  mehr  dazu,  es 
dieser  zuzuschreiben,  wenn  im  akuten  Stadium  der  Eklampsie  die 
Besserung  oder  Heilung  prompt  erfolgte.  Auch  bei  den  Fällen 
aus  der  Gruppe  der  laryngospastischen  Kinder,  bei  denen  es 
unter  der  Phosphortherapie  beim  Stimmritzenkrampf  blieb,  also 
die  Therapie  den  Ausbruch  einer  Eklampsie  anscheinend  ab- 
wandte, können  wir  nicht  entscheiden,  ob  nicht  ohne  Phosphor 
dasselbe  eingetreten  wäre.  So  wünschenswert  es  also  auch  wäre, 
einen  Beitrag  zur  Frage  der  Phosphortherapie,  die  ja  schon  lange 
ihre  Entscheidung  fordert,  zu  liefern,  müssen  wir  darauf  yer- 
zichten  im  Hinblick  auf  die  Zahl  unserer  Fälle. 

Lebertran    ohne  Phosphor    und    umgekehrt  Phosphor    ohne 
Lebertran  wurden  versucht,  auch  Rachitol,  ferner  in  zwei  Fällen 


eklamptischer  S&aglinge  io  der  spftteren  Kindheit.  4B 

Brom.  In  den  Krankengeschichten  jüngeren  Datams  findet  sich 
dann  öfter  Chloral,  dessen  prompte  Wirkung  im  akaten  A.nfall 
eklatant  ist. 

Als  soaveränstes  Mittel  erschien  uns  stets  die  Emährangs- 
therapie:  erst  Aassetzen  der  Nahrang  anter  möglichster  Reinigong 
des  Darms  and  dann  Yerabreichang  einer  Nahrang,  die  nach 
Qualität  and  vor  allem  nach  Quantität  im  Hinblick  auf  Alter 
und  Gewicht  des  Ejndes  die  richtige  zu  sein  schien. 

In  einzelnen  Fällen  yersagte  jede  Therapie.  Verschiedent- 
lich wurden  solche  Kinder  auf  die  Klinik  aufgenommen,  um  die 
«Dkontrollierbare  poliklinische  Behandlung  auszuschliessen;  aber 
auch  auf  der  Klinik  gelang  es  nicht  immer,  mit  den  Qblichen  Mitteln 
die  Eklampsie  zu  beeinflussen.  Diese  schwand  dann  nach  längerer 
oder  kürzerer  Zeit,  ohne  dass  es  gelang,  die  Gründe  des  Miss- 
erfolges der  Therapie  aufzudecken.  Zuweilen  entsprach  das 
Schwinden  der  Eklampsie  dem  Eintritt  der  g&nstigeren  Jahres- 
zeit. In  ihrer  Weiterentwicklung  boten  diese  Kinder  weder  etwas 
Ton  den  andern  Abweichendes,  noch  überhaupt  etwas  Gemeinsames. 

Betreffs  der  Rachitis  stehen  wir  auf  dem  alten  Stand- 
punkte, der  ja  jetzt  wohl  der  allgemeine  ist,  dass  Rachitis  und 
Eklampsie  sehr  oft  nebeneinander  vorkommen,  dass  aber  nicht 
die  Eklampsie  sich  aus  der  Rachitis  herleitet.  Fast  alle  Kinder 
wiesen  mehr  oder  weniger  rachitische  Veränderungen  auf,  so  dass 
wir  es  fQr  überflässig  erachteten,  dieses  Symptom  in  den  Kranken- 
geschichten noch  besonders  zu  erwähnen.  Nur  bei  den  wenigen 
Kindern,  die  nicht  rachitisch  waren,  haben  wir  dies  hervorgehoben. 

Grösseren  Wert  haben  wir  darauf  gelegt,  den  Einfluss  der 
Heredität  auf  die  Eklampsie  festzustellen.  Vor  allem  inter- 
essierten uns  Angaben  Qber  Krämpfe  der  Eltern  und  Geschwister. 
Wenn  auch  unsere  Zahlen  betreffs  der  Eltern  vielleicht  mangel- 
haft sind  —  die  Erinnerung  an  die  Krämpfe  schwindet  ja  im 
späteren  Lebensalter  sehr  häufig  —  so  sind  doch  die  Angaben 
über  die  Geschwister  ganz  genau  und  beziehen  sich  nur  auf 
eklamptische  Krämpfe,  nicht  auf  unklare  Fieberkrämpfe  oder 
terminale  Konvulsionen  oder  dergl.  Neben  der  Eklampsie  in  der 
Ascendenz  berdcksichtigen  wir  noch  die  Epilepsie,  sowie  die 
leichten  Grade  der  Neuropathie,  wie  sie  sich  als  Hysterie,  Nervo- 
sität a.  s.  w.  zeigt.  Psychosen  fanden  wir  nur  in  einem  einzigen 
Falle  (Dementia  paralytica),  ebenso  allgemeine  Degeneration  (die 
Mutter  war  Puella  publica). 


44  Thieoiich-Birk,  über  die  Entwieklaog 

Über  die  Beziehungen  des  Alkoholismus  der  Aszendienten 
zur  Eklampsie  der  Kinder  haben  wir  keine  Erhebungen  angestellt, 
da  wir  doch  nur  teils  absichtlich,  teils  unabsichtlich  falsche  An- 
gaben erhalten  haben  würden. 

Der  Tuberkulose  haben  wir  nur  im  Rahmen  der  Kranken- 
geschichten gedacht.  Bei  ihrer  so  grossen  Verbreitung  durfte  sie 
keine  auffallende  Rolle  in  der  Hereditat  der  Eklampsie  spielen, 
wenn  man  auch  zugeben  darf,  dass  sie  als  „keimschädigendes 
Element''  im  allgemeinen  Einfluss  hat. 

Auch  betreffs  der  Momente,  die  wir  bei  der  Feststellung 
der  Hereditat  möglichst  genau  berücksichtigt  haben,  müssen  wir 
bemerken,  dass  unsere  Ergebnisse  immerhin  nur  relativ  sichere 
sind,  je  nach  dem  Bildungsgrad  und  der  Offenheit  der  Eltern. 
Auch  befanden  sich  unter  den  Eltern  unserer  Kinder  sicherlich 
eine  Menge  Ton  neuropathischen  Individuen,  die  nicht  unter  die 
Rubrik  der  Hysterie  oder  dergl.  einzurangieren  sind,  sondern 
deren  Minderwertigkeit  sich  auf  irgend  einem  andern,  nicht  so 
leicht  zu  kontrollierenden  Gebiet  zeigt,  etwa  als  Beschränktheit 
oder  schwache  Begabung. 

Wie  oft  kam  es  nicht  vor,  dass  eine  stupide  Mutter  ihr 
eklamptisches  Kind  nicht  etwa  der  schweren  Krämpfe  wegen, 
sondern  wegen  einer  bedeutungslosen  Pharyngitis  oder  wegen 
einer  Nabelhernie  in  die  Poliklinik  brachte.  Und  man  geht  wohl 
nicht  fehl,  wenn  man  auch  dieser  intellektuellen  Minderwertigkeit, 
wenn  wir  es  so  nennen  wollen,  einen  Einfluss  auf  die  Kinder  und 
deren  spätere  Entwicklung  zuschreibt,  einen  Einfluss,  den  wir 
nicht  leicht  feststellen  können,  und  der  infolgedessen  eine  LCLcke 
in  unserer  Hereditäts-Statistik  bildet.  Trotzdem  wird  sie  im 
Vergleich  zu  andern  Statistiken,  die  ja  alle  an  demselben  Mangel 
kranken,  ihren  Wert  haben. 


Vater 

Matter 

Geschwister 

Summa 

pCt. 

Eklampsie 

1 

8 

16 

20 

37 

Epilepsie 
Neuropathie 
Psychosen 
Degeneration 

1 
1 

6 
1 

— 

7 

1 
1 

13 

8  10  16  29  54 

Yon  68  eklamptischen  Kindern  fanden  wir  also  in  der 
Aszendenz  1  mal  Eklampsie  beim  Vater,  8  mal  bei  der  Mutter^ 
davon  in  einem  Falle  bei  beiden  Eltern.     Sehr  häufig  wiesen  die 
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Geschwister  Eklampsie  auf,  in  16  Fällen ;  im  ganzen  fand  sich  in 
37  pOt.  Eklampsie  in  der  Familie. 

Nächst  der  engeren  eklamptischen  zeigt  die  allgemeinere 
neuropaihische  Belastung  die  höchsten  Werte:  13  pGt.  Weit 
geringem  Einfluss  hat  die  psychopathische  und  —  was  wir  für 
das  bemerkenswerteste  halten  —  gar  keinen  die  epileptische 
Heredität. 

Alle  Autoren  stimmen  darin  überein,  dass  für  die  Epilepsie 
die  direkte  Heredität  einen  sehr  wichtigen  Faktor  ausmacht. 

Für  die  Eklampsie  der  Kinder  ist  die  Bedeutung  der 
Epilepsie  gleich  Null. 

Wenn  man  nun  auch  einwenden  kann,  dass  unser  Material 
für  die  Entscheidung  der  Epilepsiefrage  noch  zu  jung  ist,  so  darf 
man  dennoch  dieses  Moment  bei  der  hohen  Wichtigkeit,  welche 
die  Heredität   für    die  Epilepsie    besitzt,    nicht  gering  schätzen. 

Weil  wir  uns  der  Unzulänglichkeit  unseres  Materials  in 
dieser  Frage  bewnsst  waren,  haben  wir  noch  auf  einem  andern 
Wege  yersucht,  einen  ungefähren  Anhalt  zu  bekommen,  welche 
Chancen  ein  intellektuell  minderwertiges  Kind  bat,  bis  zum  Ab- 
schlnss  der  Schulzeit  epileptisch  zu  werden.  Wir  benutzten  dazu 
das  Material  der  Breslauer  Hilfsschulen:  600  Kinder  im  Alter 
▼on  8 — 14  Jahren.  Dabei  ergab  sich,  dass  im  ganzen  nur  7 
daTon  an  Epilepsie  litten.  Von  diesen  sieben  kam  aber  nur 
bei  einem  die  Epilepsie  während  der  Schulzeit  —  etwa  im 
10.  Jahre  —  zum  Ausbruch.  Bei  2  andern  hatte  sie  schon  im 
▼orscholpflichtigen  Alter  eingesetzt,  und  bei  den  4  übrigen  kom- 
binierte sie  sich  mit  einer  infantilen  Hemiplegie,  so  dass  sie  also 
für  die  Beurteilung  unserer  Frage  nicht  in  Betracht  kommen. 

Weiter  besitzen  wir  auch  Ton  166  Hilfsschulkindem  anam- 
nestische Ermittelungen  über  Spasmophilie: 

8  hatten  an  Krämpfen  und  Stimmritzenkrampf, 
19  an  Krämpfen  ohne  Stimmritzenkrampf, 

9  nur  an  Stimmritzenkrampf 

gelitteu.     Insgesamt  hatten  also  36  »  23  pGt.    spasmophile    Er- 
scheinungen gezeigt. 

Vergleicht  man  diese  beiden  Tatsachen:  erstens,  dass  Ton 
etwa  .600  Hilfsschulkindern  nur  1  während  der  Schulzeit  die 
Epilepsie  aquirierte,  zweitens,  dass  fast  ^j^  aller  dieser  Kinder 
Krämpfe  in  der  Vorgeschichte  aufwies,  so  kann  man  die  Wahr- 
scheinlichkeit, dass  Ton  unsern  Eklamptikern  noch  ein  nennens- 
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werter  Prozentsatz  bis    zum   Abscfaloss  der  Schulzeit  epileptisch 
wird,  nar  gering  yeraDSchlagen. 

Nar  der  Vollständigkeit  wegen  erwähnen  wir  die  körperli  che 
Entwicklang.  Dieselbe  bietet  nichts  Überraschendes  dar.  Die 
Mehrzahl  der  Eonder  ist,  wie  ein  Blick  auf  die  Tabelle  lehrt, 
körperlich  gnt  gediehen,  bei  den  dürftig  entwickelten  konkurrieren 
indiridaelle  Wachstamsanlage,  Rachitis  and  vielfach  aach  ex- 
sudative Diathese  mit  ihren  rezidivierenden  Katarrhen,  um  jenes 
Zurfickbleiben  zu  erklären,  welches  mit  der  Wage  und  dem 
Zentimetermass  feststellbar  ist.  Ein  Parallelismus  zwischen 
körperlicher  und  geistiger  Entwicklung  besteht  jedenfalls  an 
unserem  Material  nicht. 

Das  Studium  der  geistigen  Entwicklung  unseres  Kranken- 
materiales  ergab  überraschend  viele  Abnormitäten,  zunächst  in 
intellektueller  Beziehung. 

Wir  haben  uns  nicht  mit  Intelligenzprufungen  abgegeben, 
weil  wir  in  der  Volksschule  einen  Prüfstein  für  die  Intelligenz  des 
Kindes  haben,  wie  wir  ihn  objektiver  nicht  finden  können.  In 
kinderreichen  Proletarierfamilien  fällt  jede  individuelle  Erziehung 
der  Kinder  weg.  Sich  selbst  oder  der  Obhut  älterer  Geschwister 
überlassen,  wachsen  die  Kinder  heran  und  kommen  in  die  Schule. 
Und  in  den  Erfolgen  der  Schule  sehen  wir  das  Spiegelbild  ihrer 
Veranlagung.     Wir  fanden: 

Knaben     Mädchen     Summa     pGt. 
Schwachbegabte  Schulkinder:        9  6  15       ca.  45 

Normalbegabte:  6  12  18        >   55 

15  18  33 

Beinahe  die  Hälfte  der  Kinder  kam  nicht  gut  fort  in  der  Schule, 
blieb  sitzen,  ja  erwies  sich  teilweise  als  so  zurückgeblieben,  dass 
sie  der  Hilfsschule  überwiesen  werden  mussten.  Meist  zeigte  sich 
der  Misserfolg  der  Schule  zuerst  in  dem  Fach,  das  vor  allem  ein 
logisches  Denken  veriangt,  dem  Rechnen. 

Schwieriger  ist  die  Entscheidung,  wenn  es  sich  um  Kinder 
handelt,  die  noch  nicht  zur  Schule  gehen.  Hier  waren  wir  meist 
auf  den  Eindruck  angewiesen,  den  die  Kinder  hei  der  Unter- 
suchung machten,  auf  ihre  Antworten,  auf  den  Wortschatz,  über 
den  sie  verfügten,  und  schliesslich  auf  die  Angaben  der  Eltern. 
Ein  absolut  sicheres  Urteil  lässt  sich  daraufhin  natürlich  nicht 
fällen,  und  so  beschränkten  wir  uns  darauf,  nur  die  ofiPenkundig 
zurückgebliebenen     Kinder     als     solche     zu     bezeichnen.       Von 
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20  Kindern  waren  dies   8,    also    auch  hier  ein  grosser  Prozent- 
satz (40  pCt.). 

Einen  gewissen  Anhalt  gibt  die  Zeit  der  Spracfaentwicklung. 
Von  den  normal  entwickelten,  bei  denen  wir  die  Zeit  des  Sprach- 
beginnes feststellen  konnten,  lernte  die  grössere  Hälfte  vor  dem 
Schiasse  des  2.  Jahres  sprechen ;  bei  den  schwachveranlagten  war 
es  umgekehrt. 

Beginn  der  Sprachentwicklong  bei  der  Gruppe  der 
Schulkinder. 
Rechtzeitig  Spät  Summa 

Schwach  begabte:  4  6  10 

Normal  begabte:  10  6  15 


14 


11 


25 


Teilweise  ganz  extreme  Verzögerung  des  Beginnes  der  Sprache  — 
erst  im  4.  oder  5.  Jahr  —  bekamen  wir  bei  den  Kindern,  die 
sich  schon  im  Torschulpflichtigen  Alter  als  zur&ckgeblieben  er- 


wiesen: 


Recht- 
zeitig 

Spftt 

Ende  des 
2.  Jahres 

Im 
8.  Jahr 

Im 
4.  Jahr 

Im 
5.  Jahr 

Schwach  begabt: 

Wahrscheinlich  nor- 
mal begabt: 

8 

8 
3 

1 

5 

1 

1 

8 
11 

19 

Bei  beiden  Gruppen,  sowohl  bei  den  normal  begabten  wie  bei 
den  zurückgebliebenen  Kindern,  gibt  es  eine  Menge,  die  ein  oder 
das  andere  von  den  Symptomen  aufweisen,  durch  die  sich  die 
Nerrosität  des  Eindesalters  charakterisiert.  Neuropathie  in  allen 
ihren  Formen  findet  sich,  bald  als  Pavor  nocturnus  und  Somnam- 
balismus,  bald  als  Enuresis  nocturna,  als  Wutkrämpfe  u.  s.  w. 
Am  häufigsten  fanden  sich  Reflexsteigerungen:  9  mal,  dann  kamen: 
PftTor  nocturnus  5  mal,  Schreckhaftigkeit  und  Rosen  bachsches 
Phänomen  je  4  mal,  „Wegbleiben**  und  Wutkrämpfe  je  3  mal,  Zorn- 
tasbräche,  auffallend  labile  Stimmung,  Schulkopfschmerzen, 
instabilitö  chor^iforme  (Ziehen),  ticartiger  Blepharospasmus, 
Ennresis  nocturna,  Pseudologia  phantastica,  triebartiges  Weglaufen, 
labile  Herzaktion,  Tremor  der  Hände,  yasomotorische  Erregbarkeit, 
fieberkrämpfe,  Stottern,  Zornaffekte. 
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Wenn  wir  unser  ganzes  Material  überblicken,  so  sehen  wir, 
dass  nur  etwa  ein  Drittel  ganz  frei  von  irgendwelchen  Abweichungen 
von  der  Regel  ist;  die  übrigen  zwei  Drittel  sind  als  gesch&digt 
zu  betrachten,  sei  es,  dass  die  Psyche,  sei  es,  dass  die  Intelligenz 
minderwertig  ist  oder  dass  beides  zusammentrifft  Es  fragt  sich, 
ob  nicht  auch  von  dem  ersten  Drittel  noch  eine  Anzahl  früher 
oder  später  erlahmt,  insbesondere  diejenigen,  die  so  ausser- 
ordentlich begabt  erscheinen  uud  „sehr  gut"  in  der  Schule  mit- 
kommen. Die  Tatsache,  dass  gerade  unter  diesen  die  „einzigen* 
Kinder  sich  befinden,  gibt  erst  recht  zu  dieser  Befürchtung  An- 
lass.  Man  weiss,  dass  das  „Einziges-Eind-sein''  geradezu  eine 
Disposition  für  die  Nervosität  abgibt.  Sicher  ist  femer,  dass 
die  Schulerfolge  bei  ihnen  nicht  zu  dem  gleich  sicheren  Ur- 
teil berechtigen  wie  bei  anderen  Kindern,  da  man  nicht  weiss« 
inwieweit  die  Eltern  durch  Yorherunterrichten  und  Nachhelfen 
die  etwaigen  Misserfolge  wieder  wettmachen  —  zum  Schaden 
der  Kinder.  Denn  über  kurz  oder  lang  brechen  diese  unter 
der  geistigen  Überbürduug  zusammen.  Und  manches  dieser 
frühreifen  einzigen  Kinder,  das  in  seiner  frühesten  Schulzeit  als 
„Erstes"  imponierte,  ist  nachher  nicht  bloss  als  Durchschnitts- 
mensch, sondern  direkt  als  Psychopath  geendet.  Wenn  also  über- 
haupt noch  welche  von  diesen  Kindern  erkranken,  so  haben  gewiss 
die  „einzigen*  Kinder  die  meisten  Chancen  dazu. 

Ein  Wort  noch  müssen  wir  der  Gruppe  der  laryngospasti- 
schen  Kinder  widmen.  Wir  beschränken  uns  darauf,  festzustellen, 
dass  sich  ihre  Weiterentwicklung  in  keiner  Weise  Ton  der  der 
eigentlichen  eklamptischen  Säuglinge  unterscheidet.  Das  zeigt 
ein  BUck  auf  die  TabeUe  (Fall  54—63). 

Wir  sind  am  Ende  unserer  Ausführungen  und  wollen  nun 
zusammenfassend  beantworten,  was  wir  über  das  Schicksal  der 
eklamptischen  Säuglinge  als  festgestellt  zu  betrachten  haben: 

Die  pathologische  Anatomie  hat  uns  bisher  keine  Basis 
geliefert,  auf  der  wir  das  Krankheitsbild  der  Eklampsie  aufbauen 
können;  wir  müssen  also  an  ihrem  funktionellen  Charakter  fest- 
halten. Trotz  des  Fehlens  organischer  Veränderungen  erweisen 
sich  die  eklamptischen  Säuglinge  im  späteren  Kindesalter  meist 
als  schwergeschudigte  Individuen.  Die  Dauer  der  Erkrankung, 
die  Zahl  der  Anfalle  und  der  Rezidive  steht  in  keinem  Verhältnis 
zur  Schwere  dieser  Schädigung.  Dies  führte  uns  dazu,  nach  Ur- 
sachen zu  suchen,  die  jenseits  der  Krämpfe  liegen.  Und  indem 
wir    hier    am    weitesten    ausholten  und  über  die  Geburt  und  das 
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intrauterine  Leben  hinweg  unseren  Blick  auf  die  Aszendenz 
richteten,  sahen  wir,  dass  eine  grosse  Rolle  die  Heredität  spielt. 

Das  Moment  der  Heredität  gab  den  Anlass  zum  Vergleich 
mit  der  Epilepsie,  und  wir  konnten  zeigen,  dass,  während  bei 
der  Epilepsie  die  direkte  epileptische  Vererbung  die  grösste  Rolle 
spielt,  far  die  Eklampsie  die  epileptische  Aszendenz  gar  keine 
Bedeutung  hat. 

Betreffs  der  sonstigen  Vererbung  zeigte  sich,  dass  die 
Neuropathie  in  ihren  verschiedenen  Typen  eine  grosse  Rolle 
spielt.  Und  damit  ergibt  sich  uns  die  Möglichkeit,  die  Eklampsie 
sowohl  wie  die  späteren  Schädigungen  auf  einen  einzigen 
Ausgangspunkt  zurückzuführen,  nämlich  auf  ein  durch 
hereditäre  Faktoren  schon  im  Keim  geschädigtes  Gehirn. 
Die  neuropathische  Anlage  wird  vererbt.  Dies  äussei*t  sich  im 
späteren  Leben  nach  zwei  Seiten  hin:  bei  einem  Teil  der  Kinder 
in  einer  intellektuellen  Minderwertigkeit,  bei  dem  anderen  in 
einer  psychischen.  So  verlaufen  anscheinend  die  Wege  nach  zwei 
ganz  verschiedenen  Richtungen  hin  auseinander;  aber  in  der 
fr^esten  Kindheit  laufen  sie  dicht  nebeneinander,  und  die 
Eklampsie  ist  die  Brücke,  die  die  Verbindung  zwischen  ihnen 
sehlagt.  Sie  ist  ein  Frühsymptom,  das  sich  bei  beiden  findet. 
Nach  ihr  scheiden  sieh  die  Wege. 

Nur  ein  Uexner  Proasenisatz  der  Kinder  geht  den  Mittelweg 

des  n<M^aalen  Kindes,  einen  Weg,    aaf   dem    wir  es  bisher  kaomt 

ein  Jahrzehnt   lang    begleiten    konnten.     Wie   sich  ihr  Schicksat 

nach    dem    ersten  Dezennium  gestalten  wird,,  können  wir  ausser 

bei  den  schon  jetzt  als  minderwertig  Gekennzeichneten  noch  nicht 

entscheiden. 

(Die  Krankengeschichten  folgen  im  nächste^  Heft.) 
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ffl. 

Ober  die  Pathogenese  der  bei  Morbus  ßarlow 
auftretenden  Knoehenveränderungen. 

Bemerkangen  zu  der  Arbeit  Loosers: 

Über  die  EDochenTeränderangen  beim  Skorbut  und  bei  der 

Barlowschen  Krankheit.' 

Von 

GEORG  SCHMORL. 

In  einer  Ende  des  vorigen  Jahres  in  diesem  Jahrbuch^) 
erschienenen  Arbeit  beschäftigt  sich  Looser  eingehend  mit  der 
nosologischen  Stellang  der  Barlowschen  Krankheit  und  mit  der 
Pathogenese  der  dabei  auftretenden  Knochenveränderungen.  Er 
kommt  auf  Grund  von  eingehenden  Literaturstudien  zu  dem 
Schluss,  dass  die  Barlowsche  Krankheit  in  ätiologischer,  symp- 
tomatischer und  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  vollkommen 
identisch  mit  dem  klassischen  Skorbut  ist.  Bezuglich  der  Patho- 
genese der  bei  Morbus  Barlow  auftretenden  Knochen  Verände- 
rungen, die  er  eingehend  in  dem  zweiten  Teil  seiner  Arbeit 
behandelt,  geht  seine  Ansicht  dahin,  dass  dieselben  sämtlich'* 
als  Folgeerscheinungen  der  hämorrhagischen  Diathese,  die  das 
Wesen  der  Barlowschen  Krankheit  ausmache,  angesehen  werden 
müsse.  Die  Markveränderungen  sind  nach  seiner  Ansicht  die 
typischen  und  unausbleiblichen  Folgen  der  Markblutungen;  die 
im  Bereich  der  Markveränderungen  vorkommende  Atrophie  der 
Spongiosa  und  der  dazu  gehörenden  Corticalis  ist  auf  die 
subperiostalen  und  namentlich  auf  die  Markblutungen  zurück- 
zuführen. Er  stützt  seine  Ansicht  einerseits  auf  die  Ergebnisse, 
die  von  verschiedenen  Autoren  bei  der  experimentellen  Unter- 
suchung über  das  Schicksal  von  Markverletzungen  und  Mark- 
blutungen gewonnen  worden  sind,  andererseits   auf  die    von   ver- 
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schiedenen  AutoreD  bei  Morbus  Barlow  am  Knochensystem  er- 
hobenen mikroskopischen  Befunde. 

Ich  kann  mich  auf  Grund  von  Untersuchungen,  die  ich 
froher  angestellt  und  aus  Anlass  der  Looserschen  Arbeit  wieder 
kontrolliert  bezw.  an  neuem  Material  ergänzt  habe,  sowie  auf 
Grund  von  Angaben,  die  ich  bei  einer  genauen  Durchsicht  der 
Literatur  gesammelt  habe,  der  Looserschen  Ansicht  bezuglich 
der  Pathogenese  der  Knochen  Veränderungen  nicht  anschliessen. 

Wie  erwähnt,  ist  Looser  der  Ansicht,  dass  die  Mark- 
reränderungen  durch'  Blutungen  in  das  Markgewebe  bedingt  seien. 
Zur  Stütze  derselben  weist  er  darauf  hin,  dass  er  bei  allen 
Autoren  habe  nachweisen  können,  dass  die  Markveränderungen 
mit  den  Blutungen  zusammenfielen.  jEs  ist  ihm  freilich  nicht 
entgangen,  dass  auch  Blutungen  vorkommen,  in  deren  Bereich 
das  Mark  intakt  war,  er  bezeichnet  aber  solche  Stellen  als  sehr 
selten.  Zugegeben,  dass  solche  Stellen  tatsächlich  sehr  selten 
Torkommen  —  was  aber  nach  den  in  der  Literatur  niedergelegten 
Befunden,  sowie  nach  den  Erfahrungen,  die  ich  bei  erneuter 
Durehsicht  meiner  Präparate^  gemacht  habe,  nicht  ganz  zutreffend 
erscheint  — ,  so  beweisen  sie  eben  doch,  dass  bei  Morbus 
Barlow  Markblutnngen  nicht  konstant  Markveränderungen  nach 
sich  ziehen,  und  man  hätte  zum  mindesten  erwarten  können, 
dass  Looser  eine  Erklärung  für  eine  Tatsache  gibt,  die  mit 
seiner  Theorie  nicht  ohne  weiteres  in  Einklang  zu  bringen  ist. 
Dass  das  Alter  der  Blutungen  für  das  Ausbleiben  der  Markver- 
anderungen ohne  Bedeutung  ist,  geht  aus  den  Beschreibungen, 
die  Schödel-Nauwerck^)  und  Butzke^)  von  solchen  Stellen 
gegeben  haben,  deutlich  hervor,  ebßpdasselbe  lehren  meine  eigenen 
Befunde.  Überhaupt  habe  ich  bei  meinen  im  Laufe  der  Zeit 
recht  zahlreich  gewordenen  Untersuchungen,  die  ich  an  den 
Knochen  jugendlicher  und  erwachsener  Individuen  angestellt  habe, 
gar  nicht  allzu  selten  Blutungen  verschiedenen  Alters  in  voll- 
ständig normalem  Lymphmark  gefunden,  so  dass  es  mir  sehr 
zweifelhaft  erscheint,  ob  beim  Menschen  so  konstante  Beziehungen 
zwischen  Markblutungen  und  Markveränderungen  bestehen,  wie 
man  sie  bei  Tierversuchen  gefunden  hat. 

Muss  schon  die  Tatsache,  dass  sich  bei  Morbus  Barlow 
en    ohne    Markveränderungen    finden,    Bedenken    an    der 


')  UntersochaogeD  üherdie  MöUer-Barlowsche  Krankheit.  Jena  1900. 
')  Inaag.-Diss.    Leipzig  1904. 
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Richtigkeit  der  Loos ersehen  Beweisführung  erregen,  so  werden 
dieselben  noch  mehr  dadurch  verstärkt,  wenn  man  berücksichtigt, 
dass  Befunde  vorliegen,  welche  beweisen,  dass  bei  Morbus  Barlow 
Markveränderungen  vorkommen,  ohne  dass  in  ihrem  Bereiche 
frische  und  ältere  Blutungen  vorhanden  sind. 

Looser  berücksichtigt  zwar  auch  diesen  Einwand,  indem  er 
sagt,  dass  nicht  bestritten  werden  solle,  dass  in  bestimmten 
Fällen  und  an  gewissen  Orten  in  den  Knocken  auch  fibröses 
Mark  auftreten  könne,  das  eine  andere  Genese  als  die  von  ihm 
angenommene  habe,  dies  träfe  einmal  für  die  mit  Rachitis  kom- 
plizierten Fälle,  ferner  für  die  an  Frakturstellen  auftretenden  Callus* 
bildungen  zu,  er  übersieht  aber  völlig,  dass  von  frischen  und 
älteren  Blutungen  freies  Gerüstmark  sich  auch  ohne  Callaa- 
bildung  und  in  Fällen  findet,  die  frei  von  Rachitis  siad.  Ich 
verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  die  Befunde,  die  ich  in  dem  in 
Zieglers  Beiträgen^)  publizierten  Fall  von  den  Knochenkernea 
im  Sternum  mitgeteilt  habe,  wo  ich  ausdrücklich  das  Fehlen  von 
Blutungen  hervorhob,  femer  auf  die  bei  dem  gleichen  Fall  «n 
der  Diaphysenrinde  der  Rippen,  der  Femora,  der  linken  Tibia 
und  in  verschiedenen  Epiphjsenkernen  erhobenen  Befunde,  wo 
Gerüstmark  notiert  wird,  Blutungen  aber  nicht  erwähnt  werden 
und  auch  tatsächlich  nickt  vorhanden  waren. 

Ferner  möchte  ich  hier  kurz  eines  Befundes  Erwähnung  tan, 
den  ich  bei  einem  neuerdings  von  mir  beobachteten  Fall  von 
Morbus  Barlow  erheben  konnte  und  der  auf  das  sicherste  be- 
weist, dass  auch  an  denjenigen  Stellen,  an  den^i  sonst  gane 
gewöhnlich  Gerüstmark  mit  Blutungen  vergesellschaftet  vorkommt, 
Gerüstmark  ohne  vorausgegangene  Blutungen  zur  Entwicklung 
kommen  kann.  Ich  habe  diesen  Befund  an  dem  unteren  Diaphysen- 
ende  des  rechten  Femur  und  an  dem  oberen  der  rechten  Tibia 
eines  1  Jahr  alten  Kindes  feststellen  können,  das  intra  vitam  die 
typischen  Erscheinungen  eines  Morbus  Barlow  dargebotea  hatte. 
Bei  der  Sektion  fanden  sich  ausgedehnte  subperiostak  Blutungem 
an  den  Rippen,  deren  knorplige  Epiphyse  von  d«r  Diaphyse  getrennt 
war,  ferner  an  den  Humeri,  an  denen  ebenfalls  Epiphyeenlösungen 
stattgefunden  hatten,  sowie  massig  ausgedehnte  Blutungen  im 
Mark  des  unteren  Diaphysenendes  des  linken  Feoauv  und  des 
oberen  und  unteren  Endes  der  linken  Tibiadiaphyse*  An  den 
rechten  Femur  und  der  rechten  Tibia    aber    wurden    sowohl   am 

>)  Bd.  80. 
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Periost  als  aach  im  Mark  BlutuDgen  bei  der  makroskopischen 
Dntersachang  völlig  vermisst^  das  Mark  war  blassrötlich  gef&rbt 
and  sowohl  in  der  Mitte  der  Diaphysen  als  auch  an  den 
Diaphysenenden  von  gallertiger  Beschaffenheit.  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung,  beider  keine  auf  Rachitis  zu  beziehende 
Veränderungen  nachweisbar  waren,  zeigte  das  Mark  in  den  in 
Bede  stehenden  Knochen  (r.  Femur  und  r.  Tibia)  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung  den  ausgeprägtesten  Charakter  des  gefässarmen 
Gerilstmarks  und  Hess  im  Bereich  des  unteren  Diaphysenendes 
des  Femur  und  in  dem  des  oberen  der  Tibia  sowie  im  Mittel- 
st&ck  der  Diaphyse  beider  Knochen  nicht  die  geringste  Blutung 
erkennen,  dabei  bestand  eine  beträchtliche  Reduktion  des  Knochen- 
gebUkes.  Also  auch  hier  Gerüstmark  ohne  ältere  und  frische 
Markblutungen.  Übrigens  scheinen  auch  in  dem  yon  Ziegler ^) 
mitgeteilten  Fall  ron  Osteotabes,  den  Looser  dem  Morbus  Barlow 
zuzählt,  die  Markveränderungen  nicht  bloss  auf  die  Stellen,-  an 
denen  Blutungen  vorhanden  waren,  beschränkt  gewesen  zu  sein. 
Denn  Ziegler  erwähnt  Blutungen  nur  im  Mark  der  Femora  und 
der  Rippen,  während  er  von  solchen  im  Mark  der  Schädelknochen, 
in  dem  ebenfalle  ausgedehnte  Veränderungen  bestanden,  nichts 
berichtet. 

Gegen  die  Abhängigkeit  der  Markyeränderungen  von  frischen 
oder  älteren  Blutungen  spricht  aber  noch  ein  weiterer  Umstand. 
Bei  einer  Revision  meiner  Präparate,  bei  der  ich  mein  besonderes 
Augenmerk  auf  die  Beziehungen  der  Blutungen  zu  den  Mark- 
yeränderungen gerichtet  habe,  hat  sich  gezeigt,  dass  an  vielen 
Stellen,  an  denen  Blutungen  im  Gerustmark  liegen,  letztere  im 
Verhältnis  zu  der  Ausdehnung,  die  das  Gerüstmark  einnimmt, 
einerseits  zu  wenig  umfangreich,  andererseits  so  frisch  sind,  dass 
man  unmöglich  von  ihnen  die  sich  auf  weite  Strecken  ausdehnende 
Markveränderung  abhängig  machen  kann,  zumal  wenn  man  berück- 
sichtigt, dass  die  bei  Tierversuchen  infolge  von  Markblutungen 
aoflretenden  Markveränderungen,  wie  Enderlen  ausdrucklich 
hervorhebt,  nur  wenig  ausgedehnt  waren  und  sich  in  der  Regel 
auf  die  verletzte  Stelle  beschränkten.  Endlich  spricht  gegen  den 
Zusammenhang  von  Markveränderungen  und  Markblutungen  noch 
der  Umstand,  dass  auch  dort,  wo  pigmenthaltige  Zellen  im 
Gerüstmark  sich  finden,  die  Markveränderungen  im  Verhältnis 
zu  der  Zahl  der  Pigmentzellen  viel  zu  ausgedehnt  sind,   als  dass 
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man  sie  auf  frühere  Blutungen,  von  denen  event.  die  Pigment- 
zellen  herstammen  könnten,  zurückführen  könnte.  Die  Pigment- 
zellen liegen  an  solchen  Stellen  ganz  vereinzelt  zwischen  den 
Maschen  des  Gerüstmarks  eingestreut.  Berücksichtigt  man  nun 
noch,  dass  blutpigmentführende  Zellen  im  lymphoiden  Knochen- 
mark von  Kindern,  die  nicht  an  Morbus  ßarlow  gelitten  haben, 
gar  nicht  selten  vorkommen  (vergl.  auch  die  Angabe  von  Nau- 
werck,  der  bei  Rachitis  nicht  selten  frische  und  ältere  Blutungen 
im  Mark  nachweisen  konnte),  so  erscheint  es  durchaus  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  die  spärlichen  pigmentführenden  Zellen, 
die  sich  im  Gerüstmark  bei  Morbus  Barlow  finden,  bereits  vor 
dem  Eintreten  der  Barlowschen  Krankheit  vorhanden  gewesen 
sind.  Diese  Annahme  wird  dadurch  gestützt,  dass  diese  Pigment- 
zellen in  reinem  Gerüstmark  liegen,  dass  also  progressive  Ver- 
änderungen, wie  sie  nach  Loosers  sich  auf  die  erwähnten  Tier- 
versuche stützende  Ansicht  im  Anschluss  an  Markblutungen  stets 
zur  Entwicklung  gelangen,  hier  völlig  fehlen.  Übrigens  lässt  sich 
auch  aus  den  in  der  Literatur  niedergelegten  Befunden  erkennen, 
dass  auch  in  anderen  Fällen  von  Morbus  Barlow  die  Markblutungen 
bezüglich  ihrer  Grösse  und  ihres  Alters  in  keinem  Yerhältnis'  zu 
der  Ausdehnung  der  Markveränderungen  standen. 

Alle  die  eben  erwähnten  Befunde  weisen  mit  Sicherheit 
darauf  hin,  dass  das  von  Looser  statuierte  Abhängigkeits- 
verhältnis zwischen  den  Markblutungen  und  den  Markveränderungen 
nicht  besteht,  sie  sprechen  vielmehr  zu  gnnsten  der  zur  Zeit  wohl 
von  den  meisten  Autoren  geteilten  Ansicht,  dass  die  letzteren 
direkt  von  der  dem  M.  B.  überhaupt  zugrunde  liegenden 
Schädlichkeit  abhängig  sind,  eine  Ansicht,  die  neuerdings  be- 
sonders scharf  von  Ziegler  betont  worden  ist,  der  sogar  so  weit 
geht,  alle  bei  M.  B.  auftretenden  klinischen  Symptome  (Anämie, 
hämorrhagische  Diathese)  und  alle  am  Knochensystem  sich 
findenden  Veränderungen  auf  die  nach  seiner  Ansicht  primär 
entstandenen  Markveränderungen  zurückzuführen.  Ich  vermag 
mich  dieser  weitgehenden  Ansicht  Zieglers  nicht  anzuschliessen, 
denn  einerseits  ist,  worauf  später  zurückzukommen  sein  wird,  die 
Knochenatrophie  keineswegs  ausschliesslich  auf  die  Stellen,  an 
denen  sich  Gerüstmark  findet,  beschränkt,  andererseits  ist  das 
Gerüstmark  an  sich  nach  meinen  Erfahrungen  kein  schlechter 
Knochenbildner,  und  drittens  bleiben  bei  M.  B.  so  ausgedehnte  Ab- 
schnitte von  Lymphmark  erhalten,  dass  es  mir  zweifelhaft  er- 
scheint,   ob   durch  den   Ausfall   der    in   den  Diaphysenenden   ge- 
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legenen,  selbst  bei  schweren  F&Ileo  immerhin  nicht  besonders 
umfangreichen  Teile  die  Anämie,  an  der  die  Kinder  leiden,  be- 
dingt ist.  Es  müsste  denn  gerade  sein,  dass  die  letzterwähnten 
Abschnitte  des  Lymphmarks  ganz  besonders  wichtig  für  die  Blut- 
bildong  seien,  eine  Annahme,  die  vorläufig  nicht  zn  stützen  ist. 
Den  Grfinden,  die  Looser  gegen  die  Zie  gier  sehe  Ansieht  anführt, 
kann  ieh  eine  ausschlaggebende  Bedeutung  nicht  zusprechen.  Looser  weist 
Ziegler  gegenüber  zun&chst  darauf  hin,  dass  i^fibröses  Mark  mehr  oder 
weniger  konstant  und  in  etwas  verschiedener,  auch  für  die  einzelne  Krankheit 
Dicht  konstanter  Ausbreitung  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Affektionen  vor- 
komme" und  dass  es  ihm  nicht  gelungen  sei,  Unterschiede  zwischen  dem 
fibrösen  Mark  bei  den  einzelnen  Affektionen  herausfinden.  Er  übersieht  da- 
bei aber,  dass  andere  Autoren,  insbesondere  Ziegler,  der  ganz  scharf 
zwischen  atrophischem  Mark,  wie  es  beim  M.  B.  und  der  Osteotabes  gefunden 
wird,  und  fibrösem  Mark,  z.  B.  bei  der  Rachitis^),  unterscheidet,  solche 
Unterschiede  gefunden  haben.  Ss  kommt  dies  daher,  dass  Looser  den 
Begriff  des  fibrösen  Marks  ausserordentlich  weit  fasst  und  nicht  scharf 
zwischen  dem  bei  M.  B.  und  dem  bei  der  Zieglersohen  Osteotabes  sich  finden- 
den atrophischen  Ijmphoiden  Mark,  das  von  Schödel-Nauwerck  mit  dem 
sQsserordentlich  bezeichnenden  Namen  Gerüstmark  belegt  worden  ist,  und 
dem  Zell-  und  faserreichen  Mark,  wie  wir  es  beim  Callus,  bei  der  Rachitis 
und  anderen  Affektionen  finden,  unterscheidet.  Es  ist  ja  zuzugeben,  dass  bei 
M.  B.  üebergftnge  zwischen  dem  reinen  Gernstmark  und  dem  fibrösen  Mark 
im  Anschluss  an  Blutungen,  Frakturen  und  bei  Kombination  mit  Rachitis 
Torkommen,  aber  das  Vorkommen  solcher  Üebergftnge,  die  sich  ja  unter 
pathologischen  Verhältnissen  zwischen  den  verschiedenen  Formationen  des 
Bindegewebes  ausserordentlich  h&ufig  finden,  kann  doch  nicht  dazu  führen, 
die  Möglichkeit,  das  reine  Gerüstmark  von  anderen  Markformen  zu  trennen, 
generell  in  Abrede  zu  stellen. 

')  Der  Ansicht  Zieglers,  dass  die  Rachitis  eine  eigenartige  Er- 
krankung des  ftusseren  und  inneren  Periostes  darstelle  und  dadurch 
charakterisiert  sei,  dass  dasselbe  in  eine  pathologische  Wucherung  gerftt  und 
reichlich  zellig-fibröses  Gewebe  bilde,  in  dem  sich  alsdann  durch  metaplastische 
Vorgänge  reichlich  osteoides  Gewebe  entwickle,  kann  ich  auf  Grund  von  ein- 
gehenden und  zahlreichen  Untersuchungen,  die  sich  auf  weit  über  100  Ra- 
chitisfUle  verschiedener  Entwicklungsstadien  erstrecken,  nicht  beipflichten. 
Einerseits  ist  bei  ganz  beginnender  Rachitis  eine  Wucherung  des  Endostes 
in  der  Regel  nicht  vorhanden,  andererseits  ist  sie  bei  mittelschweren  und 
schweren  FftUen  von  Rachitis  nicht  an  allen  Stellen,  an  denen  Apposition 
kalklosen  Knochengewebes  stattfindet,  nachweisbar,  insofern  eine  solche 
Apposition  auch  mitten  im  Lymphmark  nnter  dem  Einfluss  von  typischen 
epithelartig  angeordneten  Osteoblasten  sich  findet,  und  drittens  l&sst  sich  viel- 
fach nachweisen,  dass  die  Bildung  des  kalklosen  Gewehes  an  vielen  Stellen 
nicht  durch  metaplastische  Vorgänge  aus  dem  gewucherten  inneren  Periost, 
sondern  unter  dem  Einfluss  von  Osteoblasten  sich  vollzieht,  die  zwischen 
der  kalklosen  Knochenzone  und  der  fibrösen,  die  Knochenbälkchen  umgebenden, 
aas  dichten  Spindelzellen  und  Bindegewebsfasern  bestehenden  Markschioht 
eingeschoben  sind,  also  der  kalklosen  Zone  unmittelbar  aufliegen. 
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Looser  maoht  ferner  gegen  Ziegler  geltend,  dass  die  regelm&uige 
Begleiterscheinung  jeder  schweren  Anämie  eine  lymphoide  Umwandlang  des 
Fettroarks  bezw.  eine  Hyperplasie  des  vorhandenen  Ijmphoiden  Marks  sei. 
dass  also  der  umgekehrte  Vorgang  statthat,  wie  bei  M.  B.  (nach  der 
Zieglerschen  Ansicht).  Demgegenüber  möchte  ich  darauf  hinweisen,  das« 
der  Annahme  kein  ernstliches  Bedenken  im  Wege  steht,  dass  es  Ao&mieD 
gibt,  bei  denen  eben  gerade  deshalb,  weil  eine  primäre  Erkrankung  des 
Knochenmarks  vorliegt,  die  Umwandlung  des  Fettmarks  in  Lymphmark  besw. 
die  Hyperplasie  des  vorhandenen  Lymphmarks  ausbleibt.  Wenn  Looser 
zur  St&tze  seiner  Ansicht  darauf  hinweist,  dass  in  dem  von  Senator  mit- 
geteilten Falle  von  aplastischer  An&mie  und  in  dem  Wolfsehen  Fall  von 
aplastischer  Leuk&mie  keine  fibröse  Umwandlung  des  Knochenmarks 
beobachtet  worden  sei,  so  berücksichtigt  er  dabei  nicht,  dass  die  genannten 
Autoren  ihr  Augenmerk  gar  nicht  auf  eine  solche  Umwandlung,  sondern  nur 
ausschliesslich  auf  die  im  Mark  enthaltenen  zelligen  Bestandteile  gerichtet 
haben,  übrigens  spricht  die  von  Senator ^  von  der  Beschaffenheit  des 
Knochenmarks  gegebene  Beschreibung,  ebenso  wie  die  beisegebene  Ab- 
bildung eher  gegen  die  Loos ersehe  Ansieht  als  für  dieselbe.  Dass  die 
eben  gegebenen  Ausführungen  nicht  bloss  einen  theoretischen  Einwand  be- 
deuten, dafür  kann  ich  aus  meinen  im  Laufe  der  Zeit  ziemlich  umfangreich 
gewordenen  Untersuchungen  über  das  Mark  kindlicher  und  erwachsener 
Knochen  mehrere  Beispiele  anführen.  Zunächst  kann  ich  berichten,  dass 
ich  bei  einem  Fall  von  aplastischer  Anämie,  der  einen  Erwachsenen  betraf, 
im  Mark  der  kurzen  Knochen  (Wirbel,  Stern  um),  die  ja  auch  beim  Er- 
wachsenen lymphoides  Mark  enthalten,  ein  typisches  atrophisches  Mark  von 
gallertigem  Aussehen,  das  mikroskopisch  fast  nur  aus  dem  Stütsgewebe  be- 
stand, nachweisen  konnte,'  während  das  Mark  der  Eztremitätenknochen  den 
Charakter  des  Fettmarks  darbot.  Ferner  habe  ich  bei  zwei  hochgradig 
atrophischen,  nicht  rachitischen  Kindern  im  Alter  von  1  bezw.  P/i  Jahren 
mit  sehr  starker  Anämie  —  Blutantersuchungen  waren  intra  vitam  leider 
nicht  vorgenommen  worden  »•  Geröstmark,  wie  man  es  bei  M.  B.  zu  sehen 
gewöhnt  ist,  ohne  dass  übrigens  sonst  VeräoderuDgen  wie  bei  M.  B.  vorlagen, 
gefunden.  Aut  welche  Weise  in  diesen  beiden  Fällen  die  Markveränderung 
zustande  gekommen  ist,  ob  sie  primär  oder  sekundär  sich  ausbildete,  lässt 
sich  nicht  sagen,  jedenfalls  wird  aber  durch  sie  bewiesen,  dass  im  kindlichen 
Alter  nicht  jede  Anämie  von  einer  Hyperplasie  des  lymphoiden  Markes  be- 
gleitet zu  sein  braucht  In  diesen  beiden  Fällen  fand  sich  übrigens  die 
Markatrophie  ebenso  herd weise,  wie  bei  Barlowscher  Krankheit,  besondere 
allerdings  in  den  Diaphysenenden  der  langen  Röhrenknochen.  Blutungen 
oder  sonstige  lokale  Veränderungen,  auf  die  man  die  herdweise  Atrophie  des 
Markes  hätte  zurückführen  können,  waren  nicht  nachweisbar.  Es  entfällt 
damit  auch  der  weitere  von  Looser  gegen  die  Ziegler  sehe  Ansicht  er- 
hobene Einwand,  dass,  wenn  eine  primäre  Erkrankung  des  Markes  vorliege, 
eine  diffuse  oder  doch  regionenweise  Erkrankung  des  Markes,  ähnlich  wie 
bei  schweren  Anämien,  zu  erwarten  wäre.  Uebrigens  tritt  auch  bei  Anämien 
die  Markveränderung  keineswegs,  wie  Looser  ans  allgemeinen  Erfahrungen 
schliessen  zu  müssen  glaubt,  stets  diffus  oder  regionenweise  auf,  im  Gegen- 
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teil,  ee  l&sel  sich,  wenn  man  bei  Pertonen,  die  infolge  länger  dauernder 
akoter  oder  ehroniecher  Erkrankungen  anämisch  geworden  sind,  regelmässig, 
wie  das  in  meinem  Institut  geschieht,  das  Knochenmark  der  langen  Knochen 
inspiziert,  gar  nicht  selten  konstatieren,  dass  die  Umwandlung  des  Fettmarks 
in  Ijmphoides  Mark  ganz  exquisit  fieck-  und  herdweise  einsetzt  Allerdings 
tritt  an  eh  hier  ein  regionen  weiset  Auftreten  der  fleck  weise  sich  vollziehenden 
Umwandlung  insofern  heryor,  als  die  letztere  besonders  im  oberen  Drittel 
des  Femur  sich  bemerkbar  macht;  aber  ein  solches  regionäres  Auftreten  der 
MarkTcränderangen  ist  ja  auch  bei  M.  B.  nicht  zu  verkennen,  insofern  hier 
vorzugsweise  das  Mark  der  Diaphjsenenden  Veränderungen  erfährt. 

Looser  behauptet  ferner,  dass  die  Atrophie  des  Enochen- 
gewebes,  die  ja  ein  weiteres,  ausserordentlich  wichtiges  Charakteri- 
stikum der  B.  Kr.  ist,  von  der  Umwandlung  des  lymphoiden 
Markes  in  Gerüstmark  abhängig  sei,  und  dass,  da  letztere  durch 
die  Markblutungen  hervorgerufen  wQrde,  die  Enochenatrophie  in 
letzter  Linie  ebenfalls  die  Folge  der  Blutungen  sei.  Er  nimmt 
damit  einen  bereits  früher  von  Barlow  ausgesprochenen  Gedanken 
wieder  auf,  der  die  Enochenatrophie  ebenfalls  in  Verbindung  mit 
den  end-  und  periostalen  Blutungen  gebracht  hatte. 

Bereits  in  meiner  ersten  Mitteilung  über  B.  Er.*)  habe  ich, 
was  Looser  völlig  entgangen  zu  sein  scheint,  zu  der  Frage,  ob 
die  in  Rede  stehende  Bari owsche  Ansicht  zutreffend  sei,  Stellung 
genommen  und  mich  dahin  ausgesprochen,  dass  dies  nicht  der 
Fall  sei,  besonders  wies  ich  darauf  hin,  dass  das  von  Barlow 
betonte  Abhängigkeitsverhältnis  der  Enochenatrophie  von  den 
end-  und  periostalen  Blutungen  um  deswillen  abgelehnt  werden 
müsse,  weil  einerseits  die  Blutungen  ihrem  morphologischen 
Charakter  nach  vielfach  frisch  entstanden  wären,  und  andererseits 
dort,  wo  ältere  Blutungen  gefunden  würden,  letztere  häufig  so 
wenig  ausgedehnt  und  so  wenig  zahlreich  wären,  dass  man  von 
ihnen  unmöglich  die  starke  Reduktion,  welche  die  Enochen- 
Substanz  erfahren  habe,  abhängig  machen  könne.  Ich  habe  keine 
Veranlassung,  von  dieser  Ansicht,  die  ich  auch  bei  dem  später 
von  mir  in  Zieglers  Beiträgen  publizierten  Fall  in  jeder  Hin- 
sicht bestätigt  fand,  abzugehen  und  dies  um  so  weniger,  als  ich 
sowohl  bei  diesem  Fall  in  einzelnen  Enochenbezirken  Enochen- 
atrophie, ohne  dass  Blutungen  nachweisbar  waren  —  was  Looser 
offenbar  übersehen  hat  —  fand,  als  auch  in  dem  oben  erwähnten, 
neuerdings  von  mir  beobachteten,  noch  nicht  publizierten  unkom- 
plizierten Fall  von  B.  Er.  ausgedehnte  Bezirke  von  Gerüstmark, 

1)  Festschrift  zur  Feier  des  50jährigen  Bestehens  des  Stadtkrankeo- 
kaoses  Dresden  1899. 


58  Schmorl,  Über  die  Pathogenese 

in  denen  eine  beträclitliche  Atrophie  der  Knochensubstanz  vor* 
handen  war,  nachweisen  konnte,  ohne  dass  frische  oder  ältere 
Blutungen  bestanden.  Übrigens  geht  auch  aus  den  in  der 
Literatur  niedergelegten  Befunden  hervor,  dass  vielfach  eine 
Kongruenz  zwischen  der  Ausdehnung  der  Blutungen  und  der 
Schwere  der  Knochenatrophie  nicht  vorhanden  war.  Lehnt  doch 
auch  E.  FraenkeP),  auf  dessen  Befunde  sich  Looser  ganz  be- 
sonders stützt,  das  von  Bar  low  betonte  Abhängigkeitsverhältnis 
zwischen  Blutungen  und  Knochenatrophie  ausdrücklich  ab  und 
erkennt  die  von  mir  dagegen  vorgebrachten  Gründe  als  durchaus 
stichhaltig  an.  Merkwürdigerweise  hat  Looser  auch  auf  diese 
Äusserung  keine  Rücksicht  genommen. 

Femer  geht  Looser  meines  Erachtens  viel  zu  weit,  wenn 
er  behauptet,  dass  aus  den  meisten  anatomischen  Arbeiten  nicht 
ganz  klar  zu  ersehen  sei,  ob  neben  der  hochgradigen  Atrophie 
der  Diaphysenenden  auch  eine  Atrophie  der  Knochen  im  allge- 
meinen bestehe.  Ich  glaube,  dass  aus  den  von  mir  in  meinen 
beiden  Arbeiten  über  M.  B.  gemachten  Befunden  ganz  deutlich 
ersichtlich  ist,  dass  an  den  langen  Röhrenknochen  auch  die 
Mittelstücke  der  Diaphjsen  atrophisch  waren,  unterziehe  ich 
doch  gerade  diesen  Befund  in  beiden  Publikationen  mit  Rück- 
sicht auf  die  von  Schwalbe  konstatierte  physiologische  Osteo- 
porose einer  eingehenden  Besprechung.  Ebenso  geht  aus  meinen 
Untersuchungsbefunden  klar  hervor,  dass  auch  in  den  Knochen- 
kernen und  in  manchen  kurzen  Knochen  eine  Atrophie  der 
Knochensubstanz  bestand;  ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  be- 
sonders auf  die  Beschreibung,  die  ich  bei  dem  in  Zieglers  Bei- 
trägen publizierten  Fall  von  den  Hals-  und  Brustwirbeln,  von  den 
Knochenkemen  des  Sternums  und  von  denen  der  Femora  und 
der  Tibiae  gegeben,  allerdings  in  der  Epikrise  nicht  besonders 
erwähnt  habe.  Die  in  den  letzterwähnten  Knochenteilen  er- 
hobenen Befunde  sind  aber  noch  nach  einer  anderen  Richtung 
hin  von  besonderer  Bedeutung.  Sie  lehren  nämlich,  dass  das 
Auftreten  der  Knochenatrophie  keineswegs  ausschliesslich  an  das 
Vorhandensein  des  Gerüstmarks  gebunden  ist,  denn  in  den  in 
Rede  stehenden  Knochen  fand  sich  Gerüstmark  in  Form  einer 
ganz  schmalen  Zone  nur  in  der  Nähe  des  Knorpels,  die  tieferen 
Abschnitte  enthielten  lymphoides  Mark,  partizipierten  aber  eben- 
falls an  der  Knochenatrophie.     Dass    es    sich    hierbei    nicht    um 

^)  Fraenkel,  Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  RöotgeDstrahlen.  Bd.  7. 
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exceptionelle  Befunde  handelt,   geht  einmal    daraas  hervor,    dass 
andere  Autoren    ähnliche  Befunde    berichten,    und    dass    ich  bei 
einer    nochmaligen    Durchsicht    meiner    Präparate    die    gleichen 
Befunde  anderwärts  bei  M.  B.  erheben  konnte.   Was  zunächst  die 
letzteren  anlangt,    so  betreffen    sie    einen    noch    nicht    von    mir 
ausfuhrlich  publizierten  Fall,  bei  dem  sich  eine  Komplikation  mit 
gering  entwickelter  Rachitis  fand.     Hier  entbehren  die  durchweg 
mit  lymphoidem  Mark    erfüllten    Knochenkerne    in    den    unteren 
Femur-  und  den  oberen  Tibia-Epiphysen  der  Spongiosa  vollständig, 
in  den  Knochenkernen  des  Sternums  und  in  der  Skapula  bestand 
bei  blutreichem  Lymphmark    eine  recht    beträchtliche  Reduktion 
der  Spongiosabalken,  das  gleiche    war    in  verschiedenen  Wirbeln 
der   Fall;    hier    hatte    die    hochgradige    Atrophie    der    Knochen- 
substanz   zu    einer    Infraktion    der  Kortikalis    an    der    vorderen 
Fläche  des  zweiten  Lendenwirbels  Veranlassung  gegeben,   die  zu 
einer  ausgedehnten    prävertebralen  Blutung    geführt    hatte.     Der 
Einwand,  dass  etwa  hier    die  sehr    ausgedehnte  Knochenatrophie 
aaf  Kosten  der  den  M.  B.  komplizierenden  Rachitis  zu  setzen  sei, 
kann  ich   als    stichhaltig    nicht  anerkennen,    da    ich    bei    meinen 
sehr  zahlreichen  Rachitisuntersuchungen   selbst    in  sehr  schweren 
and  langdauernden  Fällen    niemals  eine  auch    nur    annähernd  so 
hochgradige  Knochenatrophie,  wie  sie  in  dem  in  Rede  stehenden 
Falle  von  M.  B.  beobachtet  wurde,   nachweisen  konnte,  anderer- 
seits wird  er  dadurch  widerlegt,    dass    in  dem  in  Zieglers  Bei- 
trägen von  mir  publizierten  Fall  von  M.  B.,  bei  dem  der  gleiche 
BefaDd  erhoben    wurde,   Rachitis    mit    Sicherheit    ausgeschlossen 
werden  konnte.     Übrigens  fand   ich  auch  in  dem  obenerwähnten, 
noch  nicht  publizierten  Falle,  der  frei  von  Rachitis  war,  ebenfalls 
in    verschiedenen     Knochen  abschnitten    (Knochenkerne     in     den 
oberen  Humerusdiaphysen,    in  der  Skapula  und  in  den  Wirbeln) 
bei  erhaltenem    lymphoiden  Mark    eine    deutlich    ausgesprochene 
Knochenatrophie.     Wie  erwähnt,    ist  auch  von  anderen  Autoren, 
wenngleich  nur  in  ganz  vereinzelten  Knochen,  der  gleiche  Befund 
erhoben  worden.     Ich    nenne    hier    zuerst  Butzke,  der  von  dem 
von  ihm  untersuchten  Wirbel    ausdrucklich  die  erhebliche,  schon 
init  blossem  Auge  erkennbare  Reduktion    der  Spongiosa    hervor- 
steht, dabei  die    lymphoide  Beschaffenheit  des  Marks  betont  und 
diesen  auffälligen  Befund  auch  in  der  Epikrise  eingehend  würdigt. 
I)ie  Annahme,    dass    hier    die    gleichzeitig    vorhandene    Miliar- 
tuberkulose die  Knochenatrophie    bedingt    habe,    ist   sicher  nicht 
zutreffend,  da  das  Auftreten  von  frischen    miliaren  Tuberkeln  im 


00  Schmorl,  Über  die  Pathogenese 

Knochenmark  keinen  Einflass  aaf  die  Spongiosa  ausübt.  Ferner 
verweise  ich  auf  Befunde»  die  E.  FraenkeP)  an  mehreren 
Enochenkemen  des  von  ihm  an  letzter  Stelle  beschriebenen  Falles 
gemacht  hat.  Er  schildert  dieselben  als  sehr  spongiosaarm  und 
gibt  ausdrücklich  an,  dass  in  ihnen  Fettlymphmark  ohne  sonstige 
Abnormitäten  vorhanden  gewesen  sei. 

Aus  allen  diesen  Befunden  geht  klar  und  deutlich  hervor^ 
dass  das  Auftreten  der  Knochenatrophie  nicht  an  die  Umwand- 
lung des  lymphoiden  Marks  in  Gerüstmark  gebunden  ist.  Es  ist 
daher  auch  nicht  angängig,  die  erstere  von  letzterer  unbedingt 
abhängig  zu  machen,  wie  dies  Looser  und  Ziegler  tun.  Die 
Knochenatrophie  muss  vielmehr  als  eine  selbständige,  den  Mark- 
veränderungen koordinierte,  Äffektion  angesehen  werden.  Wie  es 
kommt,  dass  sie  sich  meist  nicht  am  gesamten  Skelett  bemerkbar 
macht  und  in  den  meisten  Fällen  vorwiegend  auf  die  Diaphysen- 
enden  und  wenige  kurze  Knochen  beschränkt  bleibt,  lässt  sich 
auf  Grund  des  bislang  vorliegenden  Beobachtungsmaterials  nicht 
erklären. 

Fasse  ich  die  vorstehenden  Darlegungen  zusammen,  so  er- 
gibt sich,  dass  der  von  Looser  unternommene  Versuch,  die  am 
Knochensystem  bei  M.  B.  auftretenden  Yeränderungen  einzig  und 
allein  von  den  end-  und  periostalen  Blutungen  abhängig  zu 
machen,  als  gescheitert  anzusehen  ist.  Looser  hat  sich  bei 
seinen  Ausführungen  viel  zu  sehr  von  den  bei  Tierversuchen 
gewonnenen  Ergebnissen  beeinflussen  lassen  und  infolgedessen 
wohl  auch  die  in  der  Literatur  niedergelegten  anatomischen 
Befunde  etwas  zu  einseitig  verwertet.  Bei  einer  objektiven  Be- 
wertung der  letzteren  ergibt  sich,  dass  die  am  Knochensystem 
bei  M.  B.  auftretenden  Veränderungen:  die  Blutungen,  die  Um- 
wandlung des  Lymphmarks  in  Gerüstmark  und  die  Atrophie  der 
Knochensubstanz,  einander  koordiniert  sind  und  durch  eine 
Schädlichkeit  bedingt  sein  müssen,  die  an  den  Knochengefassen, 
an  den  spezifischen  Knochenmarkzellen  und  an  den  knochen- 
bildenden Zellen  angreift.  Welcher  Art  diese  Schädlichkeit  ist,, 
lässt  sich  bei  dem  derzeitigen  Stand  unserer  Kenntnisse  über  M.  B. 
nicht  sagen.  Nach  dem  von  Looser  in  dem  ersten  Teil  seiner 
Arbeit  gegebenen  Ausführungen  ist  durchaus  nicht  unwahrschein- 
lich, dass  diese  Schädlichkeit  mit  derjenigen  identisch  ist,  die 
den  klassischen  Skorbut  herbeiführt.     Sicherheit  werden  wir  über 


')  Forschritte  anf  dem  Gebiete  der  RöDtgenstrahleo.    Bd.  7. 


der  bei  Morbas  Barlow  auftretenden  KnochenveränderuDgen.  61 

diesen  Punkt  erst  erlangen,  wenn  eingehende  mikroskopische 
Untersuchungen  über  das  Enochensystem,  insbesondere  über  das 
jagendlicher,  noch  in  der  Wachstumperiode  stehender  Personen, 
l>ei  echtem  Skorbut  angestellt  sind. 

Am  Schiasse  möchte  ich  noch  zwei  Bemerkungen  anfügen. 
Erstens  habe  ich  bei  drei  nach  der  Voit sehen  Yorschrift  drei 
bis  vier  Monate  lang  kalklos  gefütterten  Hunden  mittlerer  Grösse, 
die  absichtlich  unter  wenig  günstigen  hygienischen  Verhältnissen 
gehalten,  aber  dabei  nicht  rachitisch  geworden  waren,  bei  der 
Untersuchung  der  Knochen  Veränderungen  gefunden,  die  in  vieler 
Hinsicht  an  diejenigen  erinnern,  die  man  bei  M.  B.  zu  sehen 
gewohnt  ist  Es  fand  sieh  eine  Umwandlung  des  bei  dem,  dem 
gleieh^i  Wurf  entstammenden  EontroUhunde  vorhandenen  Lymph- 
majrks  in  ein  sienüich  zellreiches,  aber  nicht  besonders  faser- 
reiches, an  spezifischen  Markzellen  ziemlich  armes,  fibröses  Mark, 
eine  beträchtliche  Reduktion  des  Knochengewebes  in  den  spon» 
giosen  und  kompakten  Abschnitten  der  langen  Röhrenknochen, 
der  Rippen  und  der  Wirbel,  sowie  vereinzelte  Blutungen  im 
Mark  nahe  der  £|MphysenIinien.  In  einem  Falle  war  es  an 
mehreren  Rippen  zu  Frakturen  in  der  Nähe  der  Enorpdknoohen» 
grenze  gekommen.  Eine  wesentliche  Abweichung  von  dem  bei 
M.  B.  vorkommenden  Befund  bestand  insofern»  als  bei  sämtlichen 
Yeisachstieren  ei»e  aosserordentlich  hochgradige,  durch  Osto- 
kUsten  bewirkte  Resorption  nachweisbar  war*  Wenn  demnach 
ven  einer  Identität  der  bei  den  Hnndien  eizeugten  Knochen- 
verändevungen  mit  den  hei  M.  K  sich  findenden  Läsionen  nicht 
die  Rede  smn  kann,  s»  scheint  mir  doch  das  erzielte  Resultat 
insofern  nicht  ohne  Interesse,  als  hier  dadurch,  dase  die  Versachs- 
tiere längere  Zeit  hindurch  auf  unzweckmässige  Weise  ernährt 
worden  waren,  am  Knochensystem  Veränderungen  erzielt  wurden, 
die  den  bei  M.  B.  spontan  auftretenden  Läsionen  in  ihrem 
morphologischen  Verhalten  sicher  nahestehen.  Zweitens  möchte 
ich  bemerken,  dass  ich  bei  Durchsicht  der  Literatur  den  Eindruck 
gewonnen  habe,  dass  bei  manchen  Fällen  von  M.  fi.,  die  als  frei 
von  Rachitis  bezeichnet  werden,  z.B.  bei  dem  von  Hofmann  und 
dem  von  Jakobsthal  mitgeteilten  Fall^  vielleicht  eine  abheilende 
Rachitis  im  Spiele  ist»  wenigstens  erinnern  die  Beschreibungen, 
die  in  diesen  Fällen  von  den  im  Bereich  der  endochondralen 
Ossifikation  der  Rippen  und  mancher  langer  Röhrenknochen 
gefundenen  Veränderungen  gegeben  werden,  ausserordentlich  an 
die  Bilder,  denen  man   bei  Rachitisföllen   begegnet»   die   in  weit 
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Yorgescfarittener  Heilung  begriffen  sind,  und  bei  denen  das 
w&hrend  des  floriden  Stadiums  kalklos  apponierte  Knochengewebe 
während  des  Abheilungsvorganges  völlig  verkalkt  ist  (vergleiche 
meinen  Vortrag  auf  der  Meraner  Tagung  derj  Deutschen  Path. 
Gesellschaft,  Yerhandl.  der  Path.  Gesellsch.  Bd.  9).  Ich  gehe 
selbstverständlich  nicht  soweit,  behaupten  zu  wollen,  dass  bei 
allen  derartigen  Barlow- Fällen  eine  in  Abheilung  begriffene 
Rachitis  im  Spiele  ist,  aber  es  scheint  mir  nicht  unwichtig,  auf 
diesen  Punkt  die  Aufmerksamkeit  zu  lenken.  Ich  verkenne  frei- 
lich die  Schwierigkeiten  nicht,  die  sich  gerade  bei  M.  B.  der 
sicheren  Erkennung  einer  in  Abheilung  begriffenen  Kachitis  um 
deswillen  entgegenstellen,  weil  hier  meist  in  der  unmittelbaren 
Nähe  der  Knorpelknochengrenzen  Veränderungen  im  Mark  vor- 
handen zu  sein  pflegen  (Blutungen,  Nekrosen,  Zerstörung  und 
Thrombosen  von  Blutgefässen),  durch  die  der  normale  Ablauf 
der  endochondralen  Ossifikation  gestört  werden  kann.  Konnte 
ich  doch  in  meinen  gemeinsam  mit  Lossen  ausgeführten 
Experimental-Untersuchungen^)  nachweisen,  dass  bei  Verletzungen, 
die  man  im  Mark  unter  der  Knorpelknochengrenze  setzt,  nicht 
selten  Störungen  der  endochondralen  Ossifikation  eintreten,  die 
denjenigen,  die  man  bei  abheilender  Rachitis  unter  Umständen 
finden  kann,  ausserordentlich  ähnlich  sind.  Es  muss  weiteren 
Untersuchungen  vorbehalten  bleiben,  festzustellen,  ob  zwischen 
den  Veränderungen,  die  bei  abheilender  Rachitis  im  Bereich  der 
endochondralen  Ossifikation  auftreten,  und  denjenigen,  die  im 
Anschlasse  an  Markläsionen,  die  die  unmittelbare  Nachbarschaft 
der  Knorpelknochengrenze  treffen,  entstehen,  Unterschiede  sich 
nachweisen  lassen. 

Nachschrift:  Nach  Abschluss  des  Manuskripts  der  vor- 
stehenden Arbeit  ging  mir  von  Herrn  E.  Fraenkel  eine  hoch- 
bedeutsame Arbeit:  Untersuchungen  über  die  Möller -Bar iow- 
sche  Krankheit*)  zu.  Durch  dieselbe  erhält  die  Loosersche 
Ansicht,  dass  die  B.  Kr.  mit  dem  echten  Skorbut  identisch  ist, 
eine  wesentliche  Stütze.  Andererseits  ersehe  ich  aus  ihr,  dass 
Eraenkel,  der  wohl  die  grösste  Erfahrung  über  die  bei  dieser 
Krankheit  auftretenden  Knochenveränderungen  hat,  ebenfalls  die 
von  Looser  bez.  der  Pathogenese  der  Knochenveränderungeu 
aufgestellte  Theorie  verwirft.     Auch    er  spricht    sich    dahin    aus, 

')  Zieglers  Beiträge.     Bd.  30. 

*)  Fortschritte  aaf  dem  Gebiete  der  Röntgenstrahlen.     Bd.  10. 
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dass  das  Auftreten  des  Gerüstmarks  keineswegs  stets  an  das 
Vorhandensein  von  älteren  oder  frischen  Blutungen  gebunden  sei, 
auch  er  lehnt  das  von  Looser  statuierte  Abhängigkeitsverhältnis 
zwischen  der  Enochenatrophie  und  den  periostalen  und  endostalen 
Blutungen  rundweg  ab.  Hervorheben  möchte  ich  noch,  dass  bei 
dem  ersten  Fall,  den  Fraenkel  in  dieser  Arbeit  mitteilt,  die 
von  mir  betonte  Tatsache,  dass  das  Auftreten  der  Enochen- 
atrophie nicht  an  die  Umwandlung  des  Lymphmarks  in  Gerust- 
mark  gebunden  ist,  Bestätigung  findet,  insofern  in  dem  medialen 
Knocfaenkem  der  Humerusepiphjse,  der  durchweg  Lymphmark 
enthielt,  die  Spongiosabalken  vollständig  fehlten* 


IV. 

Aa*  der  }Co8k«aer  UniTersiUUs-Kinderklinik  (Prof.  N.  Eorssakow). 

Zur  Frage  ttber  die  operative  Behandlung 
der  Diptitheriestenosen  des  Kehlkopfes  bei  SäugUngen. 

Von 

W.  MOLTSCHANOFF, 

Aulsteilteil  der  Klinik. 

Die  Diphtherie  kommt  im  Säuglingsalter  viel  seltener  vor 
als  bei  Rindern  späterer  Altersstufen.  Nach  der  Statistik  der 
Semstwoärzte  aus  dem  Süden  Kasslands,  angeführt  in  den  ,, Vor- 
lesungen über  Infektionskrankheiten*'  von  Prof.  Filatow,  kommen 
von  der  Gesamtzahl  der  an  Diphtherie  Erkrankten  4  pCt.  auf  das 
Säuglingsalter,  dagegen  entfallen  auf  das  Alter  von  1 — 5  Jahren 
48  pCt.  und  von  5—10  Jahren  40pGt.  Ungef&hr  dieselben  Zahlen 
führt  Baginsky  auf  Grund  des  Materials  vom  Kaiser-  und 
Kaiserin  Friedrich-Kinderkrankenhaus  in  Berlin  an.  Wie  aus  eben 
denselben  statistischen  Daten  zu  ersehen  ist,  ist  bei  Säuglingen 
auch  die  Sterblichkeit  an  Diphtherie  geringer  als  bei  älteren 
Kindern.  So  ist  für  das  Ghersonsche  Gouvernement  die  Sterb- 
lichkeit der  Säuglinge  an  Diphtherie  gleich  ISpGt.,  dagegen  die 
Sterblichkeit  der  Kinder  im  Alter  von  1 — 6  Jahren  gleich  70  pGt. 
der  ganzen  Diphtheriesterblichkeit.  Diese  Ergebnisse  entsprechen 
übrigens  nicht  den  Angaben  von  Monti,  der  auf  Grund  von 
statistischem  Materiale  der  Stadt  Wien  für  die  Sterblichkeit  an 
Diphtherie  für  das  Alter  bis  1  Jahr  63pGt.,  von  1 — 6  Jahren 
43  pOt.  und  von  5—10  Jahren  24  pOt.  angibt  Was  die  Kehlkopf- 
diphtherie oder  den  sogenannten  Krup  speziell  anbelangt,  so  stellt 
sie  nach  einstimmiger  Meinung  aller  Autoren  für  Säuglinge  eine 
viel  grössere  Gefahr  vor  als  für  ältere  Kinder.  Prof.  Filatow 
sagt,  dass  die  Kehlkopfdiphtherie  um  so  gefährlicher  ist,  als 
das  Kind  jünger.  Während  der  Yorserumperiode  endeten  die 
Fälle  von  Kehlkopfstenose  bei  Kindern  bis  zu  1  Jahre,  die 
sich  mehr    oder    weniger    stark    entwickelt    und    operatives  Ein- 
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greifen  —  Intubation  oder  Tracheotomie  —  erfordert  haben,  man 
darf  sagen,  fast  alle  mit  dem  Tode.  Klein  hatte  während  der 
ersten  vier  Jahre  (1800 — 1898)  der  Existenz  des  Eanderkranken- 
hauses  in  Berlin  26  Falle  von  Krap  bei  Eändem  im  Alter  bis  zu 
1  Jahre;  an  einem  Teil  derselben  führte  er  die  Intubation,  an 
einem  anderen  —  die  Tracheotomie  aus,  wobei  kein  einziger  der 
Operierten  am  Leben  geblieben  ist.  Dieselbe  Sterblichkeit  — 
100 pCt  —  gibt  für  die  Leipziger  Kinderklinik  Dr.  Thümer.  Auf 
Grund  eines  Materials  aus  vielen  deutschen  Städten  bestimmt 
Ganghofner  fQr  die  Yorserumperiode  die  Sterblichkeit  von  wegen 
Diphtheriekrup  intubierten  Säuglingen  =  86, 1  pGt.,  von  tracheo- 
tomierten  =  97  pOt. 

Mit  der  Einführung  des  Serums  gestalteten  sich  die  Erfolge 
des  operativen  Verfahrens  bei  Diphtheriestenosen  des  Kehlkopfes 
wesentlich  günstiger.  Doch  bleibt  für  die  Säuglinge  bei  dieser 
Krankheit  die  Sterblichkeit  noch  sehr  hoch  und  schwankt  gemäss 
der  Statistik  verschiedener  Autoren  zwischen  60  und  100  pCt. 
So  wurden  im  Kinderkrankenhaus  von  Berlin  während  des  Zeit- 
raumes 1894 — 1900  wegen  Krup  6  Kinder  im  Alter  unter  1  Jahre 
intabiert;  es  starben  davon  3,  d.  h.  die  Sterblichkeit  ist  ^  60  pCt. ; 
zur  selben  Zeit  wurden  im  Alter  von  1 — 2  'Jahren  36  Kinder  intu- 
biert — Sterblichkeit  =  13  pCt.;  im  Alter  dagegen  von  2 — 12  Jahren 
ist  die  Sterblichkeit  =:  6,9  pCt.  Auf  diese  Weise  übertrifft  nach 
den  Ergebnissen  dieses  Krankenhauses  die  Sterblichkeit  der  Säug- 
linge nach  der  Intubation  die  Sterblichkeit  älterer  Kinder  fast 
um  10  mal  (Georg  Aisberg  und  Sigmund  Heimann).  Es  wäre 
natürlich  sehr  wichtig,  aufzuklären,  welche  Operation  —  Intubation 
oder  Tracheotomie  — ,  verbunden  mit  der  Serumbehandlung,  bei 
Säuglingen  die  besten  Resultate  geben  könnte.  Was  Kinder  von 
Torgeschrittenerem  Alter  anbetrifft,  so  kann  man  diese  Frage  end- 
gültig für  erledigt  halten  —  zugunsten  der  Intubation.  Einzelne 
Stimmen  (z.  B.  Siegert),  die  für  die  primäre  Tracheotomie  ein- 
treten, können  kaum  die  einstimmige  Meinung  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Kinderärzte  in  dieser  Frage  verändern.  Anders 
steht  die  Sache  mit  den  Säuglingen.  Während  ein  Teil  der 
Arzte,  darunter  Autoritäten  der  Pädiatrie,  entschlossen  für  die 
Intubation  eintreten,  ist  andererseits  ein  Teil  ebenso  wichtiger 
Stimmen  für  die  Tracheotomie  zu  hören.  Prof.  Filatow  war  ein 
entschlossener  Anhänger  der  Intubation  bei  kleinen  Kindern  und 
bieh  die  Tracheotomie  bei  solchen  Kindern  effektiv  nicht  am 
Platze.  »Das  jugendliche  Alter  des  Patienten,^  sagt  er,  „ist 
Jakrimoh  fftr  Kinderhdlkimde.   N.  F.   LXV.    Heft  i.  5 
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zwar  keine  absolute  Eontraindikation  gegen  die  YoUführung  der 
Tracheotomie,  denn  in  der  Literatur  sind  einige  Fälle  beschrieben 
worden,  wo  Kinder  im  ersten  Lebensjahre  nach  der  Tracheotomie 
geheilt  wurden,  doch  ist  ein  derartiger  Ausgang  eine  sehr  seltene 
Ausnahme;  deshalb  und  noch  wegen  des  deprimierenden  Eindrucks, 
den  die  Operation  auf  die  Eltern  ausübt,  lohnt  es  sich  nicht,  die 
Operation  bei  sehr  kleinen  Kindern  auszufuhren  —  vielmehr  ist 
die  Intubation  am  Platze  (Vorlesungen  über  Infektionskrankheiten, 
S.  223). 

In  demselben  Sinne  spricht  darüber  Prof.  Ganghofner  in 
seinem  Artikel  „Die  Behandlung  der  Diphtherie^  (Handbuch  der 
speziellen  Therapie,  Penzoldt  und  Stintzing):  „Was  das  Alter 
des  Kranken  betrifft,  so  verdient  die  Intubation  während  der  zwei 
ersten  Lebensjahre  scheinbar  den  Vorzug''  (S.  345).  In  einem 
seiner  letzten  Artikel  (Über  das  Verhältnis  von  Intubation  und 
Tracheotomie  bei  der  Behandlung  der  diphtheritischen  Larynx- 
stenose,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde,  1902)  führt  Ganghofner  unter 
anderem  die  Intubationsstatistik  in  der  Prager  Kinderklinik  für 
sechs  Jahre  der  Serumbehandlung  der  Diphtherie  (1893 — 1900) 
an.  Während  dieses  Zeitraumes  wurden  im  ganzen  wegen  Diphtherie-, 
krup  486  Kinder  mit  Gesamtsterblichkeit  von  33,5  pCt.  intubiert. 
Darunter  waren  35  Kinder  von  0 — 1  Jahr,  die  Sterblichkeit  60  pCt. 
In  diesem  Artikel  wird  der  mögliche  Vorzug  der  einen  oder  der 
anderen  Operationsmethode  nicht  speziell  in  Bezug  auf  das  Säug- 
lingsalter besprochen,  sondern  es  spricht  sich  der  Autor  im  All- 
gemeinen zugunsten  der  Intubation  aus  und  beschränkt  die  An- 
wendung der  Tracheotomie  auf  diejenigen  seltenen  Fälle,  wo  es 
unmöglich  ist,  die  Intubation  auszuführen  —  nämlich  im  Falle 
starker  Rachenanschwellung,  ödem  des  Kehlkopf  ein  ganges  u.  s.  w. 

Nach  Kl  eins  Meinung  ist  das  Alter  des  Kranken  nicht 
Grund  genug,  von  der  Intubation  abzusehen,  denn  die  letztere 
gibt,  verbunden  mit  der  Seruminjektion,  gute  Resultate  in  jedem 
Alter.  Als  Ausnahme  erscheinen  die  ersten  zwei  Jahre  —  hier 
führt  die  operative  Behandlung  der  Kehlkopfstenose  gewöhnlich 
zum .  traurigen  Ausgang.  Im  Jahre  1895  sind  mit  Hilfe  der 
Intubation  und  Serotherapie  von  7  Kranken  bis  zum  ersten  Jahre,  die 
Klein  zu  beobachten  hatte,  2  gesund  geworden,  d.  i.  24pCt.,  im 
zweiten  Lebensjahre  gesundeten  aus  26  intubierten  Kindern  14, 
d.  i.  53,86  pGt.  Klein  spricht  seine  tiefe  Überzeugung  aus,  dass 
in  der  Intubation  eine  Methode  errungen  worden  ist,  vermittelst 
deren  man  die  meisten  Fälle   der   diphtheritischen  Larynxstenoae 
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tneh  bisii  Kindern  der  zwei  ersten  Lebensjahre  aaf  unblutige  Weise 
schnell  und  mit  gutem  Erfolg  behandeln  kann. 

L^on  d^Astros  intubierte  wegen  Diphtheriekrup  22  Kinder 
im  Alter  bis  zu  zwei  Jahren  mit  einer  Sterblichkeit  von  68  pCt., 
bekam  dagegen  fär  Kinder  nach  zwei  Jahren  eine  Sterblichkeit 
TOD  37,7  p Ct.;  schliesst  man  die  während  der  ersten  24  Stunden 
ihres  Aufenthaltes  im  Krankenhaus  gestorbenen  Kinder  aus,  so 
stellt  sich  für  die  ersten  diese  Sterblichkeit  auf  60  pCt.,  für  die 
letzteren  auf  31,4  pCt.  L^on  d'Astros  hält  die  Tracheotomie 
far  Säuglinge  für  eine  ausserordentlich  gefährliche  Operation,  und 
die  meisten  Autoren  geben  mit  vollem  Recht,  meint  er,  bei 
solchen  Kindern  der  Intubation  den  Vorzug.  Doch  hat  die  letztere 
auch  ihre  Nachteile  im  Säuglingsalter,  nämlich  das  leichtere  Ver- 
stopfen der  Tube,  die  schneller  eintretende  Paralyse  der  Bronchien 
end  das  Ermüden  der  Exspirationsmuskeln;  infolgedessen  glaubt 
L4on  d'Astros,  dass  die  Tracheotomie,  mit  der  Serotherapie  ver- 
banden, bei  Kindern  vor  zwei  Jahren  doch  manches  für  sich 
haben  wird.  Prof.  Babinsky  ist  ein  überzeugter  Anhänger  der 
Intubation.  Nach  seiner  Meinung  ist  sie  in  jedem  Alter  möglich, 
doch  gibt  er  den  Rat,  an  kleinen  Säuglingen  von  Anfang  an  die 
Tracheotomie  auszuführen.  Eine  genaue  Begründung  dieser  An- 
sicht finden  wir  im  Artikel  zweier  Assistenten  am  Kaiser-  und 
Kaiserin  Friedrich  -  Kinderkrankenhaus  in  Berlin,  der  Herren 
Dr.  G.  Aisberg  and  Dr.  S.  Heimann.  In  diesem  Artikel  versuchen 
die  genannten  Autoren  die  Indikationen  für  Intubation  und 
Tracheotomie  bei  Diphtheriekrup  festzustellen,  und  führen 
statistische  Daten  für  diese  zwei  Operationen  auf  Grund  des 
Krankenmaterials  während  sechs  Jahren  der  Serumbehandlung  der 
Diphtherie  (1894 — 1900)  an.  Während  dieses  Zeitraumes  wurden 
244  Kranke  intubiert  (reine  Intubation),  davon  starben  22, 
d.  i.  10  pCt.  Sterblichkeit.  Dabei  war  die  Sterblichkeit  für  Kinder 
bis  zu  1  Jahre  (von  5  starben  3)  =  60pCt.,  vom  1.  bis  2.  Jahre 
=  l3pCt.,  vom  2.  bis  12.  Jahre  =  6,9  pCt.  Die  sekundäre 
Tracheotomie  wnrde  an  126  Kindern  vollzogen  mit  66  pCt. 
Sterblichkeit;  darunter  waren  6  Kinder  unter  1  Jahr  alt,  alle 
starben  =  100 pCt.  Sterblichkeit«  iDie  primäre  Tracheotomie 
wurde  in  75  Fällen  angewandt  mit  73  pCt.  Sterblichkeit;  Kinder 
vor  1  Jahre  waren  darunter  8,  alle  sind  gestorben  =  100  pCt. 
Sterblichkeit,  doch  sind  alle  an  deszendentem  Krup  zugrunde 
gegangen. 

Mit  besonderem  Nachdruck  weisen  die  Autoren  auf  die  hohe 
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Sterblichkeit  der  Säuglinge  nach  der  Intabation,  verglichen  mitKinden» 
der  nächsten  Altersstufen,  hin,  und  fQhren  zur  Erklärung  dieser  Er- 
scheinung eine  ganzeReihe  von  Gründen  an.  Nach  ihrer  Meinung  sind 
die  Gründe  folgende:  die  Enge  und  kleinere  Dimension  des  Rachens* 
und  Kehlkopfes,  grössere  Zartheit  und  Yerwundbarkeit  der  Gewebe 
und  des  ganzen  Organismus  der  Säuglinge;  grössere  Neigung  zu 
Lungenentzündungen;  jede  Erschwerung  der  Nahrungsau&ahme 
ist  viel  gefahrlicher  als  im  späteren  Alter;  endlich  ist  das  enge 
Lumen  der  Tube  viel  eher  und  öfter  dem  Verstopfen  ausgesetzt. 
Ausserdem  stellte  es  sich  bei  der  Obduktion  heraus,  dass  Druck- 
geschwüre im  Kehlkopf  nach  der  Intubation  öfter  bei  Säuglingen 
als  bei  älteren  Kindern  zur  Beobachtung  kommen.  Am  Schlüsse 
des  Artikels,  bei  der  Besprechung  der  Indikationen  zur  Intubation 
und  sowohl  primärer  als  auch  sekundärer  Tracheotomie,  erklären 
sich  die  Autoren  ausdrücklich  gegen  die  Intubation  bei  Säug- 
lingen: Die  Intubation  ist  nicht  zu  empfehlen  im  Säuglingsalter 
wegen  der  Kleinheit  der  Teile  und  der  Enge  des  Pharynx,  besonders 
aber  auch  wegen  der  durch  die  Tube  erschwerten  Nahrungs- 
aufnahme, die  in  diesem  Alter  von  vitaler  Bedeutung  ist. 

Auf  Grund  des  Materials  aus  der  Leipziger  Kinderklinik 
hält  Rahn  bei  Kindern  bis  zu  1^/,  Jahren  mit  stark  entwickelter 
Rachitis  die  primäre  Tracheotomie  für.  angezeigt  —  nicht  die  Intu- 
bation, denn  bei  solchen  Kindern  f&Ut  die  Zunge  —  nach  den  Er- 
fahrungen von  Prof.  Soltmann  —  leicht  zurück  und  kann  Er- 
stickungsanfälle hervorrufen;  ausserdem  kann  bei  ihnen  ein 
Stimmritzen krampf  mit  Leichtigkeit  entstehen. 

Unter  den  jungst  erschienenen  Arbeiten  über  die  Behandlung 
der  diphtheritischen  Larynxstenosen  kann  man  noch  auf  den  Artikel 
von  Dr.  Thümer  hinweisen,  wo  eine  Übersicht  der  Ergebnisse 
der  Behandlung  des  Diphtheriekrups  in  der  Leipziger  Kinderklinik 
für  den  Zeitraum  1892—1005  zu  finden  ist.  Aus  diesem  Artikel 
wollen  wir  das  für  uns  Interessante  anführen.  Von  1895 — 1902, 
das  ist  für  die  Zeit  der  Serumbehandlung  der  Diphtherie,  wurden 
intubiert  (reine  Intubation)  604  Kranke  mit  der  Sterblichkeit 
^  26  pCt.;  darunter  Kinder  bis  zu  einem  Jahre  39,  davon  sind 
gestorben  22,  das  ist  Sterblichkeit  =  66,5  pCt. 

Der  sekundären  Tracheotomie  wurden  17  Kinder  bis  zu 
einem  Jahre  unterzogen,  13  starben  (76,5  pCt.  Sterblichkeit). 

Die  primäre  Tracheotomie  wurde  an  3  Kindern  bis 
zu  einem  Jahre  ausgeführt,  1  Kind  starb,  das  ist  Sterblichkeit 
=  33  pOt.    Auf  diese  Weise  stellt  es  sich  heraus,  dass  bei  Säug- 
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lingeD  günstigere  Resultate  mit  der  primären  Tracheotomie  erzielt 
worden  sind;  der  Autor  spricht  sich  aber  wegen  der  unbedeutenden 
Anzahl  der  Fälle  nicht  endg&ltig  aus,  doch  neigt  er  sich  sichtlich 
der  Tracheotomie  zu. 

So  finden  wir,  dass  Filatow,  Ganghofner,  Klein,  teil- 
weise Leon  d'Astros  für  die  Intubation  ihre  Stimme  abgeben, 
während  Baginsky,  Georg  Aisberg  und  Sigmund  Heimau, 
Rahn  und  Thümer,  mehr  oder  weniger  entschieden,  sich  zu 
gonsten  der  Tracheotomie  aussprechen.  Die  Haupteio Wendungen 
der  Intubation  gegenüber  kann  man  folgender  Weise  zusammen- 
stellen: infolge  kleiner  Dimensionen  des  Rachens  und  des  Kehl- 
kopfes findet  die  Intubation  ein  ernstes  mechanisches  Hindernis, 
ans  demselben  Grunde,  sowohl  als  auch  wegen  ungenügender 
Entwicklung  der  Exspirationsmuskeln  ist  die  Tube  öfterem  Ver- 
stopfen ausgesetzt;  die  erschwerte  Nahrungsaufnahme,  bedingt 
durch  die  im  Kehlkopf  liegende  Tube,  bedroht  bald  das  Leben 
eines  Säuglings;  insbesondere  kommen  bei  Rachitikem  infolge 
ihrer  grossen  Neigung  zum  Laryngospasmus  und  zum  Zurückfallen 
der  Zunge  (Soltmann)  Anfälle  von  Erstickung  vor.  Bevor  wir 
entscheiden,  ob  wirklich  alle  die  angeführten  Entgegnungen  genug 
wichtig  sind  um  die  Intubation  im  Säuglingsalter  ganz  und  gar 
zu  verwerfen,  wollen  wir  uns  zu  unseren  eigenen  Beobachtungen 
aber  die  Intubation  bei  Säuglingen  wenden. 

Die  Intubation  ist  in  der  Moskauer  Kinderklinik  im  Jahre  1895 
bald  nach  der  Serotherapie  eingeführt  worden.  Nach  der  durch 
10jährige  Erfahrung  ausgearbeiteten  Regel  wird  jedem  mit  Kehl- 
kopfstenose eingetretenen  Kranken  sogleich  nach  dem  Eintritt 
eine  Injektion  von  2000 — 3000  A.-Einheiten  gemacht;  vor  dem 
Ablaufe  der  ersten  24  Stunden  wird  unbedingt  eine  ebensogrosse 
Injektion  wiederholt;  der  Kranke  kommt  in  das  Dampfzimmer, 
bekommt  gewöhnlich  Kodein,  Apomorphin  und  je  nach  dem  Zu- 
stande der  Herztätigkeit  das  eine  oder  andere  Excitans  (Coffein, 
Wein,  Valeriana).  Viele  Fälle  von  Stenose  heilen  bei  solcher  Be^ 
bandlungsmethode  glücklich  ohne  operativen  Eingriff  aus.  Die 
Operation  wird  für  unumgänglich  nötig  gehalten,  wenn  die  Er- 
scheinungen der  Stenose  fortschreiten  und  wenn  zusammen  mit 
mehr  oder  weniger  bedeutender  Einziehung  von  nachgiebigen  Stellen 
des  Brustkorbes  eine,  wenn  auch  leichte,  doch  nicht  verschwindende, 
biaue  Färbung  der  Lippen  eintritt.  Tritt  der  Kranke  mit  schon 
zutage  getretenen  bedrohlichen  Stenosesymptomen  ein,  so  wird 
die  Operation    auf    der  Stelle    ausgeführt,    ohne    das   wohltuende 
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Einwirken  des  Dampfes  und  des  Serums  abzuwarten.  In  der  Regel 
beginnt  das  operative  Behandeln  des  Erups  mit  der  Intubation. 
Die  primäre  Tracheotomie  wurde  bis  jetzt  noch  kein  einziges  Mal 
angewandt.  Die  sekundäre  Tracheotomie  wird  in  folgenden  Fälleii 
für  angezeigt  gehalten:  1.  wenn  nach  mehreren  Versuchen  zu 
intubieren  es  nicht  gelingt,  2.  wenn  eine  regelrecht  ausgeführte 
Intubation  keine  Erleichterung  mit  sich  bringt,  8.  wenn  es  lange 
Zeit  nicht  gelingt  die  Tube  endgültig  zu  entfernen,  sondern  nach 
jedem  Entfern  ungs versuche  Stenose-Erscheinungen  wieder  zu  Tage 
treten.  Der  letzte  Umstand  ist  von  der  Anwesenheit  mehr  oder 
weniger  bedeutender  Geschwüre  im  Kehlkopfe  (Decubitus  laryngis) 
bedingt,  die  durch  den  Druck  der  Tube  auf  die  Eehlkopfschleimr 
haut  hervorgerufen  sind.  Die  unlängst  von  O.  Dwyer  und  Bokay 
zur  Behandlung  der  Larynxgeschwüre  vorgeschlagenen  Tuben  mit 
Gelatine  -  Überzug  wurden  im  Jahre  1904  von  uns  in  einem 
Falle  mit  günstigem  Resultat  erprobt.  Wir  können  hoffen,  dass 
die  Anwendung  der  „Qelatinetuben^  es  ermöglichen  werden,  noch 
seltener  zur  sekundären  Tracheotomie  bei  sogenannten  „Tubarden^" 
Zuflucht  zu  nehmen.  Was  das  Intubationsbesteck  anbetrifft,  so 
wurde  in  allen  Fällen  bis  zum  Jahre  1902  in  der  Klinik  das 
gewöhnliche  Instrument  von  Colin  angewandt,  vom  Jahre  1902 
an  begann  man  das  Besteck  von  Froin  zu  gebrauchen,  dessen 
Hauptunterschied  von  dem  älteren  im  Fehlen  des  Obturators  besteht. 
Die  Tuben  dieses  Besteckes  sind  leichter  und  länger,  das  untere 
Ende  ist  schräg  von  2  Seiten  abgeschnitten.  Der  Beobachtung 
in  der  Klinik  gemäss  bietet  Fr o ins  Besteck  bedeutende  Vorteile 
dar:  seine  Einrichtung  ist  einfacher,  die  Zufälligkeiten,  die  vom 
Obturator  abhängen  (z.  B.  das  Sitzenbleiben  der  Tube  im  Larynr 
samt  dem  Obturator)  bleiben  bei  seinem  Gebrauch  aus  dem  Spiele. 
Während  10  Jahren  (1895 — 1904  inklusive)  der  Anwendung  von 
Intubation  und  Serotherapie  traten  in  die  Moskauer  Kinderklinik 
808  an  der  Diphtheriestenose  des  Kehlkopfs  Erkrankte  ein.  DavoD 
heilten  aus  239,  starben  69,  das  ist  die  Sterblichkeit  von  =  22,4  pCt. 
Ohne  jegliches  operatives  Eingreifen  wurden  lOTKinder  (s»34)7pGt.) 
gesund.  In  tu  biert  wurden  193  Kranke,  1 32  wurden  gesund,  61  starben  ^ 
das  heisst  es  stellt  sich  die  Sterblichkeit  für  die  Intubation  wegen 
Diphtheriekrup  auf  31,6  pOt.  heraus^).  Nach  Jahrgängen  ver- 
teilen sich  die   193  Intubierten  auf  folgende  Weise: 

1)  Das  ganze  klinische,  die  Intabation  betreffende,  Material  för  die 
Jahre  1893—1899  ist  seinerzeit  von  Dr.  A.  Poliewktow  bearbeitet  and  in 
seiner  Dissertation  „Übersicht  der  Behandlung  des  Kraps  mit  Intabation '^ 
aufgenommen  worden. 
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Jahrgang 

1895 

1896 

1897 

1898 

1899 

1900 

1901 

1902 

1908 

1904 

Im 
ganzen 

Intnbiert 
Gestorb. 

16 

4 

21 

7 

32 
9 

27 
8 

21 

7 

21 
10 

17 
7 

14 
5 

10 
8 

14 

1 

193 
61 

Im  Alter  bis  za  einem  Jahr  sind  21  Kinder  intnbiert  worden; 
es  starben  davon  10,  gesund  worden  11,  folglich  Sterblichkeit 
=  62,4  pCt.  Wenn  aber  aus  der  Zahl  der  Gestorbenen  diejenigen 
ausgeschlossen  werden,  welche  in  der  Klinik  weniger  als  24  Stunden 
verbracht  haben  —  es  waren  5  solche  Kranken  —  so  erhalten  wir 
die  Sterblichkeit  für  Säuglinge    nach  der  Intubation  =  28,5  pOt. 

Nach  Jahrgängen  verteilen  sich  die  intubierten  Säuglinge 
auf  folgende  Weise: 

Tabelle  2. 


Jihrgaog 

1895 

1896 

1897 

1898 

1899 

1900 

1901    1902 

1908 

1904 

Im 
ganzen 

iDtobiert 
Gwtorb. 

2 
0 

0 
0 

5 
8 

4 
2 

2 

2 

1 
1 

1 
1 

2 

1 

0 
0 

4 

1 

21 
11 

Wenden  wir  uns   zur  Betrachtung    der  11  Gestorbenen,    so 
finden  wir,  dass  von  ihnen  in  die  Klinik  eingetreten  sind  am 
2.  Küankheitstage   2, 


3.  „  d, 

4.  .  2, 

5.  .  2, 
7.  .  2, 


11. 
Also    traten    mehr    als    die    Hälfte    (6  von   11)    nach    dem 
3.  Krankheitstage    ein    und  müssen  als  vernachlässigte  Fälle  be- 
trachtet werden. 

Es  verlebten   in  der  Klinik 

weniger  wie  24  Stunden  5  Kranke, 
von   1—2  Tagen      2 


2—  3 

» 

1  Kranker, 

3—  5 

7> 

1 

5—  7 

n 

1 

22 

7i 

1 

11   Kranke. 
Wie  zu  ersehen,  war  fast  die  Hälfte  der  Gestorbenen  (5  von  11) 
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bei  dem  EiDtritt  in  die  Klinik  in  einem  derartig  schweren  Zustande, 
dass  sie  weniger  wie  24  Standen  in  der  Klinik  verlebten. 

Todeenrsachen  waren:  absteigender  Krap  (Tracheobronchitis 
craposa)  in  4  F&Uen,  katarrhalische  Lungenentzündung  in  6  Fallen. 
In  einem  dieser  Fälle,  der  am  22.  Tage  des  Aufenthaltes  in  der 
Klinik  dem  Tode  unterlag,  war  die  Lungenentzündung  tuberkulösen 
Charakters  (Bronchopneumonia  tuberculosa). 

Die  Obduktion  wurde  in  2  Fällen  nicht  ausgeführt,  unter 
den  5  Fällen,  die  vor  Ablauf  von  24  Stunden  ihres  Aufenthaltes 
in  der  Klinik  dem  Tode  erlagen,  stellte  sich  in  dreien  absteigender 
Krup,  in  einem  beiderseitige  Lungenentzündung  heraus,  und  in 
einem  Falle  konnte  die  Todesursache  nicht  ermittelt  werden,  denn 
es  wurde  keine  Obduktion  ausgeführt.  Plötzlicher  Tod  während 
der  Intubation  ist  kein  einziges  Mal  vorgekommen.  An  allen  den 
Gestorbenen  wurde  die  Intubation  je  einmal  ausgeführt. 

Die  Tube  verblieb  im  Kehlkopf  verschiedene  Zeit  lang: 
weniger  als  12  Stunden  3  Fälle, 
von  12—24         „         2      „ 
,     24-48         ,        4      , 
„     48-96        „        2      „ 
Im  Mittel  war  die  Intubationsdauer  =  29  Stunden. 
Gehen  wir  jetzt  zur  Betrachtung  der  geheilten  Kinder  über. 
Es  traten  in  die  Klinik  ein: 

am  2.  Krankheitstag  2, 


3. 

» 

2, 

4. 

» 

3, 

5. 

n 

2, 

9. 

n     

1, 

10. 

Also  es  trat  die  grössere  Hälfte  sowohl  der  geheilten  als 
auch  der  gestorbenen  Kranken  in  die  Klinik  nach  dem  3.  Krank- 
heitstage ein. 

In  der  Klinik  verbrachten: 


1 

Kind 

8 

Tage, 

2  Kinder  12 

n 

1 

Kind 

16 

•n 

3 

Kinder 

18 

rt 

l 

Kind 

19 

» 

1 

V 

21 

w 

1 

7) 

26 

n 

im 

Mittel 

16 

n 
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Es  Yerliessen  die  Klinik  nach  erfolgter  Heilung: 
am  11.  Erankheitstag  1  Kind, 


,     16. 

n 

1           r, 

»     18. 

yy 

1           , 

.     20. 

n 

1           » 

n      22. 

» 

3  Kinder, 

n      23. 

» 

2       „ 

„     29. 

» 

1  Kind, 

Wie  aas  dieser  Tabelle  zu  sehen  ist,  verliess  der  weitaus 
Sf'ösaere  Teil  (•/lo)  die  Klinik  in  der  3.  und  4.  Krankheitswoche. 

Die  Anzahl  der  einzelnen  Intubationen  bei  den  Geheilten 
^®^u41t  sich  folgenderm'assen : 

je  1  mal  4  Kinder, 

5j  2  „      2       „ 

»  3  „      2       „ 

«  8  „      1  Kind, 

«  10  „      1       „ 

Diese  Zahlen  zeigen,  dass  in  */»  der  Fälle  die  Intubation 
nicht  über  3  mal  ausgef&hrt  worden  ist,  und  nur  in  2  F&llen 
(das  ist  in  ^/()  musste  man  sie  8-  und  10  mal  wiederholen.  In 
dem  ersten  von  diesen  Fällen  (Säugling  von  8  Monaten)  war  die 
Notwendigkeit  der  wiederholten  Intubation  dadurch  verursacht, 
dass  jedesmal  nach  einem  Versuche,  die  Tube  endgültig  zu  ent- 
fernen, wiederum  Stenoseerscheinungen  auftraten.  Wir  hatten 
es  hier  anscheinend  mit  einem  Druckgeschwur,  wenn  auch  keinem 
sehr  tiefen,  zu  tun  gehabt.  Mit  mehr  oder  weniger  bedeutenden 
Unterbrechungen  blieb  die  Tube  während  16  Tagen  im  Kehlkopf 
liegen.  Der  Kranke  verbrachte  in  der  Klinik  26  Tage  und  ist 
am  29.  Krankheitstag  mit  freiem  Atem  entlassen  worden.  Im 
zweiten  Fall  (Kind  von  7  Monaten)  wurde  die  Tube  vom  Schleim 
und  von  den  Membranenfetzen  oft  verstopft  und  musste  deshalb 
mehrmals  am  Tage  zum  Reinigen  herausgezogen  werden.  Am 
6.  Tage  des  Aufenthaltes  in  der  Klinik  (6.  Tag  nach  der  ersten 
Intubation)  kam  beim  Kinde  eine  Lungenentzündung  zum  Vor- 
schein, die  sich  glücklich  aufgelöst  hat.  Die  Tube  verblieb  im 
Kehlkopf  213  Stunden.  Das  Kind  verliess  die  Klinik  gesund 
am  23.  Krankheitstag. 

Wenn  wir  die  Geheilten  nach  der  Intubationsdauer  gruppieren, 
Bo  finden  wir,  dass  die  Tube  im  Kehlkopf 
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von  24 —  48  Stunden  bei  2  Kindern, 


48      72 

9» 

y.      2         „ 

72—  96 

n 

„     2      „ 

96—192 

m 

.     2       „ 

213 

n 

„     1  Kinde, 

283 

y» 

,     1       » 

liegen  blieb.  Die  mittlere  Intubationsdaaer  bei  den  Geheilten  ist 
123  Stunden  gleich.  Schliessen  wir  aber  die  zwei  letzten  F&lle, 
wo  wegen  besonderer,  oben  beschriebener  Umstände  die  Dauer 
213  (10  mal  intubiert)  und  283  (8  mal  intubiert)  Stunden  war, 
aus,  so  erhalten  wir  die  mittlere  Intubationsdauer  =  90  Stunden. 
An  Komplikationen  wurden  bei  den  Geheilten  folgende  beobachtet: 
Bronchitis  in  2  Fällen,  katarrhalische  Lungenentzündung  in 
3  Fällen,  Druckgeschwür  im  Kehlkopf  in  einem  Fall,  eklamptische 
Krämpfe  in  einem  Fall. 

Betrachten  wir  nun  bei  allen  21  Intubierten  (Gestorbenen 
und  Geheilten)  die  Komplikationen  und  Zufälle,  die  sowohl  bei 
der  Ausfuhr ung  der  Intubation,  als  auch  während  des  Drinliegens 
der  Tube  im  Kehlkopf  beobachtet  wurden.  Einer  Schwierig- 
keit beim  Einführen  der  Tube  begegnete  man  in  8  Fällen. 
In  einem  Fall  war  sie  ausschliesslich  von  den  kleinen  Dimensionen 
des  Rachens  abhängig.  In  diesem  Falle  (das  Kind  war  8  Wochen 
alt)  war  es  auf  keine  Weise  möglich,  die  gewöhnlich  gebrauchte 
Tube  ohne  Obturator  (Modell  Froin)  durch  den  Rachen  durch- 
zubringeu  und  zum  Kehlkopfeingang  hin  unterzuführen;  man  musste 
zur  alten  Tube  (Modell  Colin),  die  kürzer  ist,  greifen.  Die 
letztere  wurde  glücklich  eingeführt  und  verblieb  im  Kehlkopf 
36  Stunden.  Das  Kind  verliess  die  Klinik  gesund  am  18.  Krank- 
heitstage. Im  zweiten  Falle  wurde  das  Einführen  der  Tube  durch 
das  ödem  des  Kehlkopfes  verhindert,  welches  vor  dem  Anfange 
der  Intubation  beim  Untersuchen  des  Kehlkopfeinganges  mit  dem 
Zeigefinger  festgestellt  wurde.  Hier  gelang  es  auch,  wenn  auch 
mit  einer  gewissen  Mühe,  die  Tube  einzuführen,  doch  der  Kranke 
erlag  dem  Tode  nach  3  Stunden  —  wie  die  Obduktion  gezeigt 
hat  —  infolge  der  Lungenentzündung.  Im  dritten  Fall  war  die 
Schwierigkeit  beim  Intubieren  durch  Stimmritzenkrampf  hervor- 
gerufen; doch  ist  es  gelungen,  den  letzteren  zu  überwinden  und 
die  Tube  einzustellen.  Der  Kranke  wurde  gesund,  obgleich  die 
Intubation  10  mal  an  ihm  ausgeführt  wurde. 

Eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Schwierigkeit  beim 
Füttern  wurde    bei    zwei  Brustkindern    beobachtet.     Im    ersten 


der  DiphtkeriestenoseD  des  Kehlkopfes  bei  S&oglingen.  75 

Fall  war  diese  Schwierigkeit  sehr  wichtig,  denn  die  Intubation 
wurde  8  mal  wiederholt,  and  die  Tube  verblieb  im  Kehlkopf 
283  Stunden.  Hier  wurde  mit  dem  Löffel  gefuttert,  hauptsäch- 
lich aber  die  freie  Zeit  zwischen  der  Intubation  —  da  der  Kehl- 
kopf frei  von  der  Tube  war  —  ausgenützt.  Im  zweiten  Fall 
konnte  das  erschwerte  Füttern  nicht  so  wichtig  sein,  denn  die 
Intubationsdauer  war  46  Stunden  —  dessenungeachtet  ging  der 
Kranke  am  24.  Krankheitstage  an  tuberkuloser  Lungenentzündung 
ZQ  Grunde. 

Was  das  Alter  der  intubierteu  Säuglinge  anbetrifft,  so  waren 
19  von  ihnen  älter  wie  6  Monate  und  nur  2  im  Alter  vor 
6  Monaten.  Der  eine  von  den  letzteren  —  5  Monate  alt  —  kam 
iB  die  Klinik  am  7.  Krankheitstag  mit  stark  ausgeprägten  An- 
zeichen von  Kehlkopfstenose.  Eine  Stunde  nach  dem  Eintritt 
wurde  an  ihm  die  Intubation  ausgeführt,  die  ihm  eine  gewisse 
Erleichterung  verschaffte.  Trotzdem  ist  der  Kranke  45  Stunden 
danach  gestorben;  die  Obduktion  erwies  eine  beiderseitige  Lungen- 
entzündung. Der  andere  Kranke  war  erst  8  Wochen  alt.  Wegen 
der  ausserordentlichen  Seltenheit  erlauben  wir  uns,  den  Fall  etwas 
ausführlicher  anzuführen. 

Sophie  A.J  8  Wochen  alt,  wurde  in  die  Klinik  am  6.  XL  1904  wegen 
teuerer  Stimme  und  aasgeprägter  Kehlkopfetenoee  aufgenommen.  Die  Kran k- 
Iteit  hat,  wie  die  Eltern  erzählen,  am  4.  XI.  mit  Fieber  and  blutig-serösem 
SehnnpfeD  begonnen.  Am  n&chsten  Tage  wurde  die  Stimme  heiser  und  der 
^tem  erschwert.  Der  zagezogeoe  Arzt  stellte  die  Diagnose  auf  Diphtherie, 
was  sQch  dnrch  die  bakteriologische  Unteranchnng  —  es  wurde  eine  reine 
Löffler-Bazillenkultnr  erhalten  —  bestätigt  wurde.  Daraufhin  bekam  das 
Kind  eine  Injektion  von  2000  A-Binheiten  (Serum  ans  dem  Moskauer  bak- 
teriologischen Institnt).  Am  6.  XI.  gingen  die  Erscheinungen  der  Stenose  in 
die  Höhe;  die  Lage  warde  derartig  ernst,  dass  die  Kranke  naeh  der  Klinik 
>Qin  Zwecke  operativer  Behandlung  überwiesen  werden  musste. 

Die  Kranke  ist  der  Eltern  neuntes  Kind,  das  erste  von  Zwillingeu;  alle 
äbrigen  sind  am  Leben.  Die  Eltern  sind  vollständig  gesund.  Zur  rechten 
Zeit  glücklich  geboren,  bekam  sie  1  Monat  lang  die  Mutterbrust,  wurde 
*onsch  auf  verdünnte  (1  M.:2  W.)  sterilisierte  Milch  überführt  und  bis  jetzt 
niemals  krank. 

Statns  praesens.  6.  XL  Blasse,  etwas  cjanotische  Haut;  ausgeprägte 
Cjsnoee  der  Lippen.  Unterhautfettgewebe  und  Muskeln  schwach  entwickelt, 
<}ie  Lymphdrüsen  am  Halse  etwas  vergrÖssert.  Temperatur  88,5 o.  Körpergewicht 
'^A  Länge  56  cm,  Kopfnmfang  87  cm,  Brustumfang  84  om^  Beim  Untersuchen 
^H  Rachens  sind  dichte  schwarzgraue  Anflagerungen,  die  die  Uvula,  beide 
Tootillen  und  die  hintere  Raohenwand  bedecken,  zu  sehen.  Aus  der  Nase 
kommt  seröseiteriger  Ansflnss.  Die  Stimme  ist  schwach  und  klanglos,  der 
Hasten  schwach  nnd  spärlich.  Ausgeprägt  aten ostisches  Atmen,  60 mal  in 
der  Minute,  dabei  werden  die  nachgiebigen  Teile  des  Brustkorbes  eingezogen. 
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Der  PaU   ist  tod    schlechter  Fftllung    and  SpaoDang,    1€0   pro  Minute.     Die 
übrigen  Organe  stellen  keine  Äbweichnngen  Ton  der  Norm  vor. 

Aaf  der  Stelle  warde  die  Kranke  in  das  Dampfzimmer  gebracht,  and 
68  wurde  die  2.  Injektion  von  2000  A.>E.  vorgenommen.  Dessenangeachtet 
wurden  die  Stenoseerschein  an  gen  garnieht  sehw&cher  —  im  Gegenteil  —  die 
Lippencyanose  nahm  zeitweise  stark  zu,  —  in  Anbetracht  dieser  Erschein  an  gen 
wurde  2  Stunden  nach  dem  Eintritt  in  die  Klinik  besehlossen,  die  In> 
tubatioo  einzuleiten.  Der  erste  Intabationsversneh  misslang,  denn  die  Tabe 
No.  1  aus  dem  Besteck  von  Froin  (ohne  Obtnrator)  erwies  sich  als  za  lang 
im  Vergleiche  mit  den  Dimensionen  des  Rachens  der  Kranken,  und  es  gelang 
auf  keine  Weise,  die  Tabe  aus  der  schrftgen  in  die  vertikale  Lage  zu  bringen 
und  über  dem  Kehlkopfeingang  einzo^tellen.  Man  mnsste  zur  Tube  No.  1 
aus  dem  Besteck  von  Colin  (mit  Obtnrator)  —  sie  ist  kürzer  —  greifen,  und 
es  gelang,  sie,  zwar  nicht  ohne  Schwierigkeit,  doch  glücklich  in  den  Kehlkopf 
einzuführen.  Das  Befinden  der  Kranken  erfahr  sogleich  eine  Besserung:  das 
Atmen  wurde  seltener  (86  pro  l  Minute)  und  ruhiger,  die  Lippencjanose  ver- 
schwand, die  Kranke  schlief  sogleich  ein,  w&hrend  sie  bis  zu  diesem  Moment 
immer  unruhig  war. 

7.  XI.  Die  Nacht  verging  ruhig.  Hastet  wenig,  atmet  durch  die  Tube 
gut.  Trinkt  gerne  Milch  aus  der  Flasche,  muss  sich  nur  manchmal  rftuspern. 
Die  Mandeln  werden  etwas  freier  von  Auflagerungen,  die  Uvula  and  hintere 
Kachenwand  dagegen  ist  mit  dicken  Membranen  bedeckt.  Temperatur: 
morgens  d8,8<^,  abends  40,5<^.  1  Stuhlgang  nach  einem  Lavement.  Um  6  Uhr 
nachmittags  wurde  die  3.  Injektion  von  derselben  Serummenge  (2000  A.-E.) 
ausgeführt.    Innerlich  —  Wein  mit  Wasser  gemischt. 

8.  XI.  Die  Nacht  verging  anruhig,  obgleich  Erstickuogsauf&lle  nicht 
beobachtet  wurden.  Um  6  Uhr  morgens  plötzliche  allgemeine,  zuerst  tonische, 
nachher  klonische  Kr&mpfe.  Die  Tube  wurde  unverzüglich  an  dem  Faden 
herausgezogen.  Die  Krämpfe  dauerten  10  Minuten,  dann  schlief  die  Kranke 
ein.  Am  Tage  atmet  sie  ohne  Tube  gut;  in  den  Lungen  keine  pathologischen 
Erscheinungen.  Die  Mandeln  sind  rein,  Membranen  bleiben  noch  auf  der 
Uvula  und  der  hinteren  Rachen  wand.  Temperatur:  morgens  40,0<^,  abends  39,4  o. 
Innerlich  ordiniert:  SoL  natr.  bromat.  2pCt.  je  1  Teelöffel  jede  4  Stunden. 

9.  XI.  Schläft  viel  und  ruhig.  Atmet  ohne  Tube  gut.  Schreit  mit 
klangloser,  schwacher  Stimme.  Beim  Saugen  oftes  Räuspern,  viel  Flüssigkeit 
kommt  durch  die  Nase  heraus.  Membranenreste  nur  auf  der  hinteren  Rachen- 
wand zu  sehen.     Temperatur  37,80—88,00. 

10.  XI.  86  gleichmässige  und  ruhige  Atemzüge  in  der  Minute.  Puls 
120  von  genügender  Füllung.  Die  Stimme  wird  reiner.  Freies  Schlucken. 
2  gelbe  Stuhlgänge.  Der  Rachen  und  Schlund  ist  von  Membranen  vollständig 
frei  geworden.  Über  den  Lungen  etwas  trockene  Rasselgeräusche.  Tempe> 
ratur  87,5  «— 37,8». 

12.  XI.  Erjthematöser  Ausschlag  ist  auf  dem  Rumpf  und  den  Extremi- 
täten erschienen.  Atmet  gut,  hustet  nicht;  die  Stimme  ist  noch  immer 
schwach.  Der  Rachen  zeigt  eine  gerötete  Schleimhaut.  Der  Appetit  ist  gut^ 
der  Stuhlgang  normal.     Temperatur  87,5<»— 37,8o. 

16.  XI.  Der  Ausschlag  ist  verschwunden.  Der  Rachen  ist  blass.  Die 
Stimme  erholt  sich  zusichtlich.     Temperatur  87,2o— 37,.5o. 


d«r  Diphtherieatenosen  des  Kehlkopfes  bei  Sftaglingen.  77 

17.-90.  XI.  Keine  benerkenswerten  Ändernngen  im  Gesundheita- 
zastande. 

28.  XI.  Am  19.  Krankheitstage  von  den  Eltern  aus  der  Klinik  voll- 
ständig  geheilt  weggebracht. 

Eine  derartige  schwere  Erkrankung  des  Rachens,  der  Nase 
und  des  Kehlkopfes  an  Diphtherie,  wie  sie  unser  Fall  darbietet, 
konnte  in  so  frühem  Alter  nur  dank  der  rechtzeitigen  Anwendung 
des  Serums  und  der  Intubation  mit  der  Ausheilung  endigen. 
Unsere  Kranke  bekam  6000  A.-E.  in  3  Injektionen.  Die  Intubation 
worde  am  3.  Krankheitstage  ausgeführt;  die  Tube  lag  im  Kehl- 
kopf 36  Stunden.  Der  Krampfanfall,  der  am  5.  Krankheitstag 
entstanden  ist,  ist  am  besten  durch  den  plötzlichen  und  starken 
Temperaturanstieg  zu  erklaren.  Der  weitere  Verlauf  der  Krank- 
lieit  ging  glatt  vor  sich  ohne  irgendwelche  ernste  Komplikationen. 
Einen  Hinweis  auf  die  Intubation  in  einem  derartig  frühen  Alter 
niit  glücklichem  Ausgang  ist  es  in  der  uns  zugänglichen  Literatur 
zu  finden  nicht  gelungen. 

Die  sekundäre  Tracheotomie  wurde  während  der  10  Jahre 
der  Anwendung  der  Intubation  bei  8  Kranken  angewandt;  davon 
sind  5  gestorben  und  3  gesund  geworden,  Sterblichkeit  =  62,5  pCt. 
Im  Alter  von  2  Jahren  wurden  2  Kinder  tracheotomiert  —  beide 
sind  gestorben.  In  demeinen  von  diesen  Fällen  (Kind  von  9  Mo- 
naten) wurde  die  Intubation  8  mal  ausgeführt,  doch  ist  es  nicht 
möglich  gewesen,  die  Tube  endgültig  zu  entfernen,  weswegen  die 
Tracheotomie  am  16.  Krankheitstage,  nachdem  die  Tube  imKehlkopf 
über  200  Stunden  gelegen  hatte,  ausgeführt  wurde.  Das  Kind  ging 
am  4.  Tage  nach  der  Tracheotomie  an  einer  nach  der  Operation 
entstandenen  Lungenentzündung  zu  Grunde.  In  dem  anderen 
Falle  (Kind  von  10  Monaten)  war  es  nach  schon  2  mal  glücklich 
aasgeführter  Intubation  nicht  möglich,  die  Tube  zum  dritten  Mal 
wieder  einzuführen,  da  ein  starker  Stimmritzenkrampf  entstand. 
Die  Tracheotomie  wurde'  ausgeführt,  doch  4  Tage  darauf  ist 
der  Kranke  ebenfalls  an  Lungenentzündung  gestorben. 

Das  von  uns  auseinandergesetzte  Material  der  Moskauer 
Kinderklinik,  betreffend  die  Intubation  während  10  Jahren  bei 
kleinen  Kindern,  erlaubt  uns,  einige  allgemeine  Bemerkungen  über 
die  Rolle  der  Intubation  bei  der  Behandlung  des  Diphtherie- 
kraps  bei  Säuglingen  zu  machen.  Vergleichen  wir  erstens  die 
Ergebnisse  unserer  Klinik  mit  den  angeführten  Resultaten  anderer 
Krankenhäuser:  wir  sehen,  dass  die  Sterblichkeit  der  Säuglinge 
li&ch   der  Intubation    bei    uns  (=  52,4  pCt,)  geringer    ist  als  bei 
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anderen  Autoren  (Klein  76  pCt.,  Leon  d'Astros  68pCt.,  Grang- 
hofner  60  pCt,  Georg  Aisberg  and  Sigmund  Heimann 
60  pCt.,  Thümer  56,5  p Ct.).  Unterdessen  wandten  die  letzteren 
neben  der  Intubation  gerne  auch  die  primäre  Tracheotomie  an, 
was  die  Sterblichkeitszi£Fer  für  die  Intubierten  sogar  herabdrucken 
musste,  denn  für  die  Tracheotomie  wurden  gewöhnlich  schwere 
Krupfalle  gewählt  (septische  Diphtherie,  absteigender  Erup, Lungen, 
komplikationen,  Asphyxie  u.  s.  w.).  Wir  haben  keine  eigenen  Be- 
obachtungen über  primäre  Tracheotomie  bei  Säuglingen  und 
können  deshalb  keine  vergleichenden  Daten  für  die  eiine  und  die 
andere  Behandlungsweise  anführen.  Jedoch  sprechen  die  Resultate, 
die  von  anderen  Autoren  bei  primärer  Tracheotomie  von  Säug- 
lingen erzielt  worden  sind,  nicht  zu  Gunsten  dieser  Operation 
(z.  B.  Georg  Aisberg  und  Sigmund  Heimann  100  pCt. 
Sterblichkeit).  Eine  Ausnahme  stellt  Thümer  vor,  der  die  Sterb- 
lichkeit von  Säuglingen  nach  primärer  Tracheotomie  =  33  pCt, 
angab;  doch  wegen  der  kleinen  Anzahl  der  Fälle  (im  ganzen  3) 
weigert  sich  Thümer  selbst  eine  endgültige  Meinung  über  den 
Vorzug  irgend  einer  Operation  im  Säuglingsalter  abzugeben. 

Es  ist  nicht  unsere  Aufgabe,  die  Vor-  und  Nachteile  der 
Intubation  im  Vergleich  mit  der  Tracheotomie  auseinanderzusetzen 
—  diese  Frage  wurde  vielmals  diskutiert  und  muss  für  endgültig 
gelöst  betrachtet  werden.  Das  Ziel  der  vorliegenden  Arbeit  ist 
ein  engeres  —  sie  soll  auf  Grund  des  angeführten  klinischen 
Materials  darlegen,  inwiefern  die  Einwendungen  gegen  dieintubation 
im  Säuglingsalter  begründet  sind.  Als  eine  von  den  Haupt- 
einwendungen, auf  die  die  Gegner  der  Intubation  bei  Säuglingen 
Bezug  nehmen,  erscheinen  die  Enge  und  kleine  Dimensionen  des 
Rachens  und  des  Kehlkopfes,  infolge  derer  eine  ganze  Reihe 
ernster  Unbequemlichkeiten  für  die  Intubation,  gleich  mit  der 
Schwierigkeit  beim  Einstellen  der  Tube  angefangen,  entstehen. 
Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  die  Ausführung  der  Intubation  bei 
kleinen  Kindern  mehr  Schwierigkeiten  darbietet  als  bei  älteren 
Kindern.  Ob  jedoch  die  Intubation  in  einem  gegebenen  Fall  ge- 
lingen wird  oder  nicht,  ist  nur  nach  einem  Versuch  zu  entscheiden 
möglich.  Im  voraus  von  ihr  abzustehen  und  von  Anfang  an  das 
Kind  zur  Tracheotomie  zu  verurteilen,  kann  kaum  gerecht  sein. 
Die  10jährige  Erfahrung  der  Kinderklinik  zeigt,  dass  ein  Miss- 
lingen  beim  Einführen  der  Tube  bei  Säuglingen  im  allgemeinen 
sehr  selten  vorkommt.  Von  21  Intubierten  war  es  nur  das 
jüngste,    8   Wochen  alte  Kind,    welches   Schwierigkeiten  bei    der 
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Intabation  infolge  der  kleinen  Dimensionen  des  Rachens  darbot; 
doch  auch  bei  ihm  ist  es  gelungen,  die  Intabation  mit  glücklichem 
Erfolg  auszuführen,  nachdem  das  Intubationsbesteck  gewechselt 
wurde. 

Das  Kehlkopfödem  und  der  Stimmritzenkrampf  haben  das 
Einführen  der  Tube  je  Imal  erschwert,  doch  in  beiden  Fällen 
wurde  die  Intubation  trotzdem  ausgeführt,  und  die  Kranken  wurden 
geheilt.  Nur  in  einem  Falle,  wo  die  Intubation  schon  2mal  glück- 
lich ausgeführt  worden  war  und  nach  Verlauf  von  2  Tagen  wieder 
gemacht  werden  musste,  entstand  ein  derartig  starker  Kehlkopf- 
krampf, dass  es  notwendig  wurde,  zur  sekundären  Tracheotomie 
zu  greifen.  Das  Verstopfen  der  Tube,  welches  bei  Säuglingen 
wegen  der  Enge  ihres  Lumens  öfter  als  bei  älteren  Kindern  vor- 
kommen soll,  ist  nach  den  Ergebnissen  unserer  Klinik  unter  21 
intubierten  Säuglingen  bei  einem  einzigen  beobachtet  worden  — 
jedenfalls  nicht  öfter,  als  bei  Kindern  anderer  Altersstufen  —  und 
hatte  in  diesem  Falle  keine  schlechten  Folgen. 

Als  ein  anderer  ernster  Nachteil,  der  Intubation  im  Säug- 
lingsalter wird,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  die  Erschwerung 
des  Füttems,  was  die  im  Kehlkopf  liegende  Tube  verursacht, 
hingestellt.  Unbedingt  wichtig  ist  es,  dass  eine  ungenügende 
Ernährung  für  Säuglinge  eine  viel  grössere  Bedeutung  hat,  als 
för  ältere  Kinder,  und  dass  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Ernährungsstörung  leicht  für  das  Leben  gefährlich  werden  kann. 
Ware  nach  der  Intubation  eine  derartige  Störung  öfters  zu  be- 
obachten, so  könnte  dieser  Umstand  unserer  Meinung  nach  uns 
in  der  Tat  zwingen,  von  der  Intubation  bei  Säuglingen  abzusehen. 
Unterdessen  wird  diese  Tatsache  durch  die  Ergebnisse  unserer 
Klinik  wenigstens  nicht  bestätigt.  Von  den  10  Geheilten  kam 
eine  Störang  in  der  Ernährung  bei  2  Kindern  vor  und  hatte  keine 
Bedeutung.  Sie  wurde  kein  einziges  Mal  bei  den  11  Gestorbenen 
bemerkt  und  konnte  auf  das  traurige  Ende  der  letzteren  gar 
keinen  Einfluss  haben.  Wir  hatten  sogar  den  Eindruck,  dass  die 
Störung  in  der  Nahrungsaufnahme  bei  kleinen  Kindern  seltener 
als  bei  älteren  vorkommt.  Zu  einem  ähnlichen  Schluss  gelangen 
auf  Grund  von  Beobachtungen  ihrer  Kranken  Sövestre  und 
Martin  (Trait^  des  mal.  de  Tenf.  T.  1. ). 

Die  grössere  Zartheit  der  Gewebe  und  des  ganzen  Or- 
ganismus der  Säuglinge,  ihie  erhöhte  Empfänglichkeit  gegen 
Sekundärinfektionen  und  infolgedessen  eine  grössere  Neigung 
zu  Lungenentzündungen  —   dies  alles    schafft    unbestreitbar    un- 
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günstige  Bedingungen  für  die  Intubation  im  S&uglingsalter  und 
erhöht  die  Sterblichkeit.  Doch  dieselben  Bedingungen  bleiben 
ungeschwächt  auch  im  Falle  der  Tracheotomie.  Frühes  Alter 
wird,  nach  der  gerechten  Bemerkung  von  Leon  d'Astros,  immer 
eine  ungünstige  Bedingung  bei  jedem  operativen  Eingriff  sein. 
Jedoch  ist  durch  asahlreiche  Beobachtungen  und  lang&hrige  Er- 
fahrung der  Vorzug  der  Intubation  gegenüber  der  Tracheotomie 
bewiesen,  was  auch  die  Gegner  der  Anwendung  der  Intubation 
im  S&uglingsalter  zugeben  —  iniolgedessen  fühlen  wir  uns  für 
berechtigt,  auch  bei  den  kleinsten  Kindern  auf  die  Intubation 
nicht  zu  verzichten. 
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Kleine  Mitteilung. 

Zar  Pathologie  der  Barlowscben  Krankheit. 

Von 
Professor  Dr.  MAX  FLESCH, 

Franktart  a^  M. 

Die  Ätiologie  des  KinderskorbatB  ist  noch  in  so  yieler  Hinsicht  an- 
geklärt, dass  es  vielleicht  berechtigt  ist,  eine  möglicherweise  nar  auf  einem 
zaf&lligen  Zasammen treffen  beruhende  Coincidenz  mit  Glykosurie,  die  ich  an 
zwei  der  wenigen  mir  yorgekommenen  Fälle  za  beobachten  Gelegenheit  hatte, 
sam  Gegenstand  einer  kurzen  Erörterung  zu  machen;  yielleicht  fährt  deren 
PrafuDg  anf  eine  Spar,  die  zur  Aufhellung  des  bestehenden  Dunkels  beitragen 
könnte.  Mit  Recht  sagt  Heubner  in  der  neuen  Auflage  seines  Handbuches 
der  Kinderkrankheiten,  der  neuesten,  mir  zugänglichen  Darstellung»  d&ss  die 
far  die  ätiologische  Beurteilung  massgebende  Form  der  künstlichen  Ernährung 
allein  keinen  ausreichenden  Grund  für  die  Ursache  der  Krankheit  abgibt; 
ee  mfisste  sonst  die  Zahl  der  erkrankenden  Flaschenkinder  eine  viel  grössere 
»ein.  Es  könne  eine  besondere,  im  betreffenden  Organismus  selbst 
gelegene  Disposition  nicht  entbehrt  werden  für  das  ätiologische 
Begreifen  der  Krankheit.  Die  Erwägung,  dass  ähnliche  Ursachen  das 
eine  Mal  zu  Rachitis,  das  andere  Mal  zu  ßurlow  scher  Krankheit  führen, 
iusen  das  Warum  für  den  einzelnen  Fall  unaufgeklärt. 

Die  Ton  mir  gesehenen  Fälle  haben  an  sich  nichts  von  dem  allgemein 
Bekannten  Abweichendes  gezeigt.  Sie  betrafen  sämtlich  Kinder  aus  dem 
Mittelstand,  bei  welchen  die  Ernährung  aufs  peinlichste,  fast  übertrieben, 
genau  nach  den  einmal  gegebenen  Vorschriften  geregelt  wurde.  Es  kam  die 
beste  erreichbare  Milch  (aus  der  Frankfurter  Milchkuranstalt)  zur  Verwendung, 
sorgfältig  mit  grösster  Reinlichkeit  im  Soxhletapparat  mit  kurzer  Kochzeit 
zabereitet.  Abweichend  von  meiner  gewohnten  Verordnung  war  aber  in  zwei 
der  fünf  überhaupt  von  mir  diagnostizierten  Fälle  —  einer  davon  steht  zur- 
zeit noch  bei  sehr  leichten  Symptomen  in  meiner  Behandlung  —  die  Ver- 
wendung reichlicheren  Zusatzes  von  Mehlen,  das  eine  Mal  Mellins,  das  andere 
MalMnfflers  Nahrung,  weil  die  einfache  Verdünnung  mit  Milchzuckerlösung 
ugeblich  «nicht  gut  vertragen*'  worden  war,  d.  h.  die  Kinder  nicht  schnell 
genug  fett  gemacht  hatte.  Zu  ausgesprochenen  hämorrhagischen  Symptomen 
kam  es  nur  zweimal,  das  eine  Mal  mit  Blutungen  des  Zahnfleischs,  das  andere 
Mai  mit  einige  Wochen  anhaltender  Blutbeimengung  im  Harn.  Gerade  in 
oiesen  beiden  wohlcharakterisierten  Fällen  aber  war  Mehl  in  der  Nahrung 
Jtkibueli  ttr  Klnderiieilknnde.    N.  F.    LXV.    Heft  i.  6 
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nur  in  minimaler  Menge  —  in  dem  zar  Yerdftonnng  der  Miloh  verwendeteD 
Wasser  war  ein  abgestrichener  Teelöffel  Hafermehl  aaf  ein  Liter  Wasser 
Terkoeht  —  yerwendet  worden.  Beide  hatten  aber  etwas  anderes  gemeinsam : 
Die  Kinder  stammten  m&tterlicherseits  ans  Familien,  in  welchen 
Diabetes  wiederholt  beobachtet  war;  die  M&tter  selbst  hatten 
w&hrend  der  Gravidit&t  erhebliche  Zuckormengen  im  Urin  ge- 
zeigt In  dem  einen  Fall  hat  die  noch  lebende  hochbetagte  Grossmatter 
im  Laufe  Ton  10  Jahren,  während  derer  ich  sie  behandelt  habe,  wiederholt 
sehr  grosse  Zackermengen  (bis  7VspCt  nach  meiner  Erinnerang)  abwechselnd 
mit  schwerer  Acetonarie  aasgeschieden,  letzteres,  als  in  einer  Zeit  strenger 
Di&t  eine  6eberhafte  Krankheit  (Inflaenza)  interkurrierto.  Bei  der  Matter 
waren  im  dritten  Monat  der  Schwangerschaft  ca.  SpCt.  Zacker  gefanden 
worden.  Das  Kind  musste  ich  wegen  aasgedehnter  Utertismjome  durch  den 
Por röschen  Kaiserschnitt  entwickeln.  Ss  wnrde,  als  danach  die  Matter 
mehrere  Wochen  rocht  schwach  war,  zuerst  mit  G&rtners  Fettmilch,  dann  nach 
4  Wochen  mehrere  Monate  von  einer  TorzQglichen  Amme  gen&hrt;  später 
wurde  die  Em&hrung  in  der  oben  erwähnten  Weise  Ton  der  Mutter  mit  dem 
Soxhletapparat  weitergeführt;  im  9.  Monat  erkrankte  es  in  typischer  Weise. 
Der  Gebrauch  roher  Milch  hatte  schnell  die  bekannte  günstige  Wirkung. 
Das  andere  Kind  stammt  Ton  einer  während  der  Schwangerschaft  TOn  Blut- 
husten befallenen  Matter,  die  wenige  Wochen  nach  der  Entbindung  in 
eine  Lungenheilanstalt  gebracht  werden  und  deshalb  auf  Stillen  yerzichten 
musste.  Auch  bei  ihr  war  Zucker  zuerst  während  der  ersten  Schwanger- 
schaftszeit, dann  nach  der  Rockkehr  aus  der  Heilanstalt  viele  Monate  nach 
der  Geburt  des  Kindes  aufgetreten.  Die  Grossmutter  litt  an  hochgradigem 
Diabetes,  der  kurz  nach  der  Geburt  des  Enkelkindes  in  Verbindung  mit 
den  Folgen  eines  Frauenleidens  zam  yerhältnisrnftssig  frühen  Tode  beitrug. 
Auch  eine  Tante  des  Kindes,  Schwester  der  Mutter,  ist  Diabetica. 

Das  Zusammentreffen  der  Barlowschen  Krankheit  mit  diabetischer 
Veranlagung  in  diesen  beiden,  den  einzigen  schwereren  Fällen  meiner  Be- 
obachtung, kann  ja  auf  einem  Zufall  beruhen.  Es  gibt  aber  doch  zu  denken, 
dass  es  sich  gerade  um  Individuen  handelt,  bei  welchen  erbliche  Veranlagung 
zu  einer  Anomalie  des  Stoffwechsels  in  bezug  aui  die  Verarbeitung  der  Kohle- 
hydrate angenommen  werden  muss.  Bekanntlich  wird  behauptet,  dass  der 
reichliche  Zusatz  von  Mehlen  die  Entstehung  der  Krankheit  begünstige; 
Heubner  spricht  sich  darüber  vorsichtig  aus,  indem  er  aus  seiner  Erfahrung 
eine  besondere  Rolle  dieses  Momentes,  das  von  Amerikanern  besonders 
hervorgehoben  wird,  nicht  zu  ersehen  vermag.  Rehn,  der  wohl  zuerst  in 
Deutschland  die  Krankheit  eingehender  behandelt  hat,  stellt  in  seiner  neuesten 
Publikation  über  kindlichen  Skorbut  in  der  Übersicht  seiner  Beobachtungen 
die  mit  Kindermehl  genährten  Kinder  voran,  so  dass  anzunehmen  ist,  dass 
er  bei  solchen  die  Krankheit  am  meisten  gesehen  hat.  Mir  ist  es  immerhin 
auffällig,  dass  ich  unter  vielen  künstlich  aufgezogenen  Kindern,  bei  der 
äussersteu  Beschränkong  der  Anwendung  von  Kindermehlen,  zn  der  mich 
mein  auf  diesem  Gebiet  besonders  erfahrener  Vater  angehalten  hat,  die 
Krankheit  nur  einmal  in  einem  überdies  nicht  reinen  Fall  gesehen  habe, 
während  von  den  vier  anderen  zwei  mit  reichlicher  Mehlanwendung  aaf- 
gezogene,  zwei  die  Kinder  diabetisch  veranlagter  Mutter  betreffen. 

Aus   der  Pathologie   der  Rachitis   könnte   eine  Parallele   in  dem  Za- 
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lammeBtreffeii  der  schwereren  Formen  dieser  Krankheit  mit  hereditärer  Laes 
gefunden  werden.    Leiehte  Fälle  yon  Rachitis   habe   ich   bei  kAnstlieh  auf- 
gezogenen  Kindern  in  der  Priyatprazis  oft  genag  gesehen,  schwere  aber  aas- 
seblieuHch  bei   syphilitischer  Provenienz.    Und   speziell  erinnere  ich  mich 
lehwereren  Auftretens  von  Rachitis  bei  lange  genug  an  der  Brost  genährten 
Kindern  nur  bei  ererbter  S3rphilis.    Kalomelbehandlung  hat  in  diesen  Fällen 
eme  prompte  Wirkung   gezeigt.    Ahnlich  wie   hier  die  Syphilis  konnte  bei 
der  Bari owschen  Krankheit  vielleicht  die  diabetische  Veranlagung  eine  Rolle 
spielen.    Sie  wurde   sich  darin  zeigen,   dass  auch,  wo  eine  Überlastung  des 
Stoffwechsels  mit  den  Produkten  übermässiger  Kohlehydratzufnhr  nicht  vor- 
liegt, wie  bei  den  mit  Kindermehlen  neben  übersterilisierter  Milch  gepäppelten 
Kiodem,  der  zur  Verarbeitnng   der  Kohlehydrate   mangelhaft  ausgerüstet 
Orgsnismos   diabetisch    veranlagter   Individuen    leicht   dem   Kinderskorbat 
isheimAllt    Vielleicht   könnte    die  Verfolgung  dieser  Erwägung   zum  Auf- 
finden des  von  He  ab  n  er  gesuchten  unbekannten  disponierenden  Momentes 
i\j  die  Ätiologie  der  Barlowschen  Krankheit  führen. 


€• 
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47.  Vereinlgonr  der  British  medleal  Association 
In  Toronto,  Canada. 

Pftdlatrlsehe  Sektion« 

(British  medical  Joarnal.     13.  Oktober  1906.    No.  2889.) 

Ober  Pneumokokken  -  Infektion   Im  frühen  Lebensalter.    Von 

Uenrjr  Ashby. 

Verf.  betont  die  grosse  Häufigkeit  der  Pneumokokken-Infektion,  be- 
sonders in  ihrer  häufigsten  Form  als  Pneumonie,  an  der  nach  New  mann 
jährlich  10000  Kinder  in  England  zugrunde  gehen,  10000  weitere  an  Bronchitis- 

Die  Pneumokokken-Infektion  ist  immer  eine  All  gern  ein -Infektion,  der 
Tod  bei  Pneumonie  erfolgt  durch  Herzschwäche  infolge  von  Toxinwirkung. 
Es  folgt  eine  kurze  Schilderung  des  Krankheitsbildes  bei  akuter  und 
chronischer  Pneumonie  und  eine  Aufzählung  der  durch  Pneumokokken- 
Infektion  möglichen  Komplikationen:  Empyem,  subphrenischer  nnd  Leber- 
abszess,  Peritonitis,  Ikterus,  Nephritis,  Otitis  media  und  retropharyngealer 
Abszess.  Mehr  Raum  wird  der  meningealen  Reizung  und  Pneumokokken- 
Meningitis  gewidmet,  mit  Anführung  eines  eigenen  und  fremder  Fälle.  Zum 
Schluss  spricht  Verf.  über  die  Machtlosigkeit  der  heutigen  Therapie  und 
verspricht  den  grössten  Erfolg  von  der  Prophylaxe  durch  Schafi'ung  günstigerer 
Lebensbedingungen  und  Hebung  der  Ernährung  schwacher  und  rachitischer 
Kinder. 

Osteogenesis  imperfecta.  Von  R.  W.  Lovett  und  E.  H.  Nichols- 
Boston. 

Kasuistische  Mitteilungen  mit  ausführlichem  histologischem  Obduktions- 
befund (mehrere  Abbildungen)  und  Besprechung  von  14 Fällen  aus  der  Literatur. 

Die  abdominale  Atonle  bei  Raehitls,  Ihre  Bedeatanflr  und  Be- 
handlang.   Von  William  Ewart. 

Verf.  führt  die  Auftreibung  des  Abdomens  bei  Rachitis  auf  eine  Schwäche 
(Atonie)  der  Bauchwand muskulatur,  die  mit  der  allgemeinen  Schädigung  der 
Muskulatur  einhergeht,  zurück.  Diese  führt  dann  sekundär  a)  zu  Darmatonie, 
b)  zu  Zirkulationsstörungen  in  den  Bauchorganen,  c)  zu  Respirationsstörungen 
und  den  bekannten  Thoraxdeformitäten. 

Stärkere  Milz-  und  Lebervergrösserung  soll  nach  Verf.  meist  auf  gleich- 
zeiiige  hereditäre  Lues  zurückzuführen  sein. 

Ausser  Allgemeinbehandlung  der  Rachitis  wird  zur  Behandlung 
empfohlen:  Massage,  Elektrizität,  Einreibungen,  Sand-  und  Soolbäder  und 
hauptsächlich  das  Tragen  einer  elastischen  Bauchbinde. 
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Ober  Rheumattsmas  Im  Kindesalter.  Von  A.  D.  Black ader- 
Mootreal. 

Die  «rheDmatische  Infektion *"  ist  immer  als  eine  Infektion  mit  pjogenen 
Kokken  aufzufassen  nnd  tritt  ausser  als  Gelenkrheumatismus  als  Angina 
tonsillaris,  Chorea,  Pleuritis,  Muskelschmerz,  Erjthema  ezsudativum  und 
Spistails  auf.  Es  werden  die  Bedeutung  der  Tonsillen  als  Sintrittspforte 
der  Infektion  und  die  Häafigkelt  der  Komplikationen  vonseiten  des  Herzens 
besprochen.  Als  prädisponierendes  Moment  fasst  Yerf.  Anämie  auf  und 
empfiehlt  Tonsillotomie  bei  chronischer  Erkrankung  der  Tonsillen  und  Ent- 
feronng  adenoider  Vegetationen  als  prophylaktische  M&«8regel 

Sine  Diskussion  über  Entero-Colltis. 

Ober  die  Verhatuiig  akater  DaFmerkrankanflren  Im  Sommer. 

Von  Ch.  Gilmour  Kerlej. 

Hauptursache  der  Sommerdiarrhoen  ist  die  Infektion  durch  Milch.  Verf. 
fordert  billige,  unter  hygienischen  Kautelen  gewonnene  Milch  und  billige 
Bisabgabe  an  die  ärmeren  Klassen,  ferner  Erziehung  der  Mütter  zur  Reinlich* 
keit,  Aufklärung  der  Behörden  über  ihre  Pflichten  bei  Bekämpfung  der 
Sommersterblichkeit,  der  Milchproduzenten  und  Konsumenten  über  den  Wert 
reiner  Milch  und  endlich  auch  der  Ärzte. 

Die  dlAtettsehe  Behandlung  der  Bntero-Colttls.  Von  J.  Lovett 
Morie. 

Anflüigliche  Hungerdiät  Ton24 — 72 Stunden  bei  genügender  Flüssigkeits- 
snfohr,  per  os,  per  rectum  oder  subkutan.  Als  Übergang  zur  Milchnahrung 
empfiehlt  Verf.  Schleimabkochung  oder  Milch  zuck  erlösung.  Michnahrung, 
wenn  kein  Fieber  ist,  Ende  der  ersten  Woche,  auch  wenn  die  Stühle  noch 
nickt  normal  sind.  Möglichst  Tcrdünnte  Nahrung  zum  Beginn.  Günstige 
Resultate. 

Diskussion  über  kongenitale  Pylorusstenose. 

1.  Edmund  Gautley:  Nach  kurzer  Einleitung  über  Atresle  und 
funktionellen Pyloruskrampf  entwirft Verf.das  Symptomenbild  der  , kongenitalen 
hypertrophischen  Stenose*  und  bespricht  genau  den  pathologisch- anatomischen 
Befiud. 

Er  steht  auf  dem  Standpunkte,  dass  es  sich  immer  um  eine  angeborene 
Hypertrophie  der  Muskulatur,  nie  um  eine  nachträglich  erworbene  handle. 
Nach  Zitierung  eigener  Fälle  empfiehlt  Verf.  als  Behandlung  nach  fest- 
stehender Diagnose  möglichst  frühzeitige  Operation;  er  gibt  der  Pyloro- 
plaatik  den  Voraug  vor  der  Gastroenterostomie  nnd  der  Loretasohen 
Operation. 

2.  Harold  J.  St  11  es* Edinburgh  steht  auch  auf  dem  Standpunkt  der 
SBgeborenen  Muskelhypertrophie  und  greift  in  längerer  Auseinandersetzung 
die  Theorie  Ton  Pfaundler  an.  Der  Rest  der  Arbeit  Ist  chirurgischen  Inhalts 
—  Verf.  ist  Operateur.  Auch  er  ist  für  möglichst  frühzeitige  Operation  und 
gibt  der  Pyloroplastik  den  Vorzug  yor  der  Gastroenterostomie,  dieser  wieder 
▼er  der  Dehnung  und  Pylorektomie. 

8.  Gh.  P.  Putnam:  Kasuistische  Mitteilungen.  Fall  Ton  Pylornaetenose, 
feheiU  durch  Dehnung  nach  Loreta.  Dehne -Wien. 


Beriebt  ttber  die  XXVIII.  Sltnug  der  holländleeben  Gesell- 
sebaft  für  Kinderbeilkmide  Ijn  Haaflr* 

Referat  von  Dr.  Cornelia  de  Lange. 

Sitznng  Tom  25.  Norember  1905. 

Vorsitzender:  Herr  van  der  Hoeren.         Schriftführer:  Herr  Scheltema. 

yan  Wely-Haag  erz&hlt  die  Lebensgeschichte  des  Haager  Kinder- 
krankenhanses  von  1885—1905. 

L.  van  der  Hoeven-Haag:  Demonstrationen.  Kind  von  16  Monaten 
wurde  aufgenommen  mit  einem  „Gent*  (holländische  Münze)  im  Ösophagus, 
welcher  bereits  vor  8  Tagen  verschluckt  worden  war.  Die  Röntgenphoto- 
graphie  zeigte,  dass  der  Cent  sich  hinter  dem  Manubrium  sternl  befand,  an 
der  Stelle  der  zweiten  ösophagusverengerang.  Heiinng  durch  Ösophago- 
toraia  externa. 

Zwei  Xinder,  welche  an  Hjdrocephalus  internus  litten  und  darch 
Trepanation  vom  Occipitale  behandelt  wurden.  Die  Krankengeschicliten 
werden  in  extenso  mitgeteilt. 

Milo  -  Haag  zeigt  einen  von  ihm  konstruierten  Redressear- 
OsteoklaBt 

de  Bru  in -Amsterdam:  Zar  Therapie  der  Stenosis  pylori  eonge- 
nlts.  Redner  hat  4  F&lle  unter  interner  Behandlang  heilen  sehen;  bei  zwei 
F&llen  war  die  Diagnose  jedoch  nicht  absolut  sicher  gestellt,  wei]  weder 
Magenperistaltik  noch  Tumor  pylori  anwesend  waren. 

Bei  der  Disknssion  berichtet  de  Monchj-Rotterdam  über  einen  Fall, 
wo  das  Kind  dnreh  die  Änderung  der  Diftt  plötzlich  genas.  Es  starb  jedoch 
nach  einigen  Wochen  an  einer  interkurrenten  Krankheit,  und  bei  der  Sektion 
wurde  eine  echte  Stenosis  pylori  gefunden  (Magen  in  Diastole).  Dergleichen 
F&lle  sind  auch  von  Ibrahim  und  Batten  beobachtet  worden. 

de  B  r  u  i  n  -  Amsterdam :  GemasedeeoetE  bei  Qastroenteritls  aeuie 
der  Sättfllnge.  Nach  Vorschrift  von  Mery  hat  de  Bruin  den  Gemüse- 
bonlllon  verwendet  in  der  Übergangsperiode  von  Wasserdi&t  bis  zur  er- 
nenten  Milchdarreichung,  und  wie  dieser  hat  er  bei  seinen  Patientchen 
immer  Gewichtsvermehrnng  beobachtet.  Dieselbe  ist  wahrscheinlich  zurück- 
zuführen auf  den  grossen  NaCl-Gehalt  von  Bonlllon,  wodurch  Wasserretention 
stattfindet.  Die  Gewichtskurve  f&Ut  wieder  ab,  sobald  Milch  gegeben  wird. 
Im  ganzen  waren  die  Resultate  ermutigend. 

Hayerschmidt- Utrecht:  Die  Ernfthranflr  von  sehwftehllehen 
Kindern  naeh  dem  SAnylingsalter.  Die  Kinder  standen  im  Alter  von 
l*/4 — 2*/s  Jahren,  bekamen  eine  einfache  Di&t,  hauptsächlich  Milch  und 
Amylaoaa,  die  älteren  auch  Ei  und  Fleisch.  Vier  Mahlzeiten  am  Tage.  Die 
Resultate  waren  gute.  Die  Kinder  erhielten  mehr  Kohlehydrate,  weniger 
Eiweiss  und  ebensoviel  Fett,  als  Camerer  für  gleichalterige  Kinder  an- 
gegeben hat. 
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Grsamboom- Amsterdam:  Bericht  über  den  Kongress  fftr  Gouttas 
de  Lait  in  Paris  und  über  einige  neue  holl&ndische  Pr&parate  für  Sftuglings* 
ernihmng  (ist  bereits  referiert,    de  L.). 

Timm  er*  Amsterdam:  Über  Hydroeel«  eommilliieuis.  Dieselbe 
kommt  mehr  rechts  yor  als  links.  Redner  hat  die  Erfahrung  gemacht,  dass 
eins  grosse  Zahl  Ton  sogenannter  nicht  kommunizierender  Hydrocele  testi 
et  fonicoli  und  Ton  Hydrocele  funiculi  bei  kleinen  Kindern  der  Wirklich- 
keit nach  Hydroceles  commnnicantes  8in~d,  was  ganz  stimmt  mit  den  ünter- 
saehangen  Petrus  Campers  und  Ramend  des  über  das  Offenbleiben  yon 
Proc  Tag.  perltonei. 


Sltnmr  der  pädiatrischen  Sektion  der  Gesellsebaft  ffir  Innere 
Medizin  and  Klnderhelikimde  In  Wien  am  25.  Oktober. 

Goldreich  demonstriert  einen  5j&hrigen  Knaben  mit  angeborener 
linksseitiger  peripherer  Facialisl&hmong  und  Missbildang  an  beiden  Ohren. 
Er  glaubt,  dass  mangelhafte  Entwicklung  des  knöchernen  Gehörapparates  die 
ünache  beider  Anomalien  sei. 

Schüller  zeigt  einen  analogen  Fall:  Kombination  einer  schweren 
Miisbildnng  der  Ohrmuschel  mit  angeborener  Facialisparese.  Br  hält  es  nicht 
for  aosgeschlotsen,  dass  die  Ver&ndernngen  intrauterin  durch  Druck  auf  die 
Oki^gogend  entstehen,  da  der  Facialis  beim  Fötus  Tiel  oberfl&chlicher  liegt 
sU  spUer. 

Neurat h  berichtet  über  den  weiteren  Verlauf  des  Falles  von  multiplen 
Missbildangen  und  nervösen  Symptomen,  den  er  im  Torigen  Winter  (16.  II.) 
mit  der  Diagnose  einer  kongenitalen  Kemaplasie  vorgestellt  hatte. 

.  Die  histologische  Untersuchung  ergab  Infiltrationsherde,  welche 
Tiellsicht  auf  heredit&re  Lues  zarückzuführen  sind.  Den  Fall  Goldreichs 
bilt  Neurat h  für  durch  Mnskelaplasie  bedingt;  ebenso  wie  in  den  Kernen 
laan  Aplasie  in  den  Muskeln  oder  Nerven  vorkommen. 

Räch  stellt  ein  10 monatliches  Kind  mit  symmetrischer  Makro- 
daktylie  vor;  die  Vergrössernng  betrifit  den  ersten,  zweiten  und  dritten 
Finger  beider  Hftnde. 

H.  V.  Schrott  er  berichtet  über  die  Extraktion  eines  grossen  Knochen* 
•plitters  ans  dem  Bronchialbaume  eines  10  monatlichen  Kiodes  mitf Hülfe  der 
Bronchoskopie. 

Schwoner  demonstriert  ein  4 monatliches  Kind  mit  Hautnarben  und 
tastbaren  Knochendefekten  am  Kreuzbein  als  Spina  bifida  ocoulta. 

Diskussion:  Swoboda  h&lt  die  Yerinderung  für  intrauterin  aus- 
gsbsilte  Angiome. 

Schick  zeigt  einen  Knaben  mit  Heller- Feerscher  Nagelfurche 
rScharlachlinie).  4—5  Wochen  nach  Beginn  des  Scharlach  zeigt  sich 
manchmal  an  den  Daumenn&geln  eine  quere  Fnrche,  die  im  Verlaufe  von 
6  Monaten  bis  zur  Nagelspitze  vorrückt.  Sie  kann  diagnostisch  verwertet 
Verden.  v.  Pirquet.^' 
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Zasanunengestellt  yon  Dr.  med.  et  phil.  L.  Langstein, 
Oberant  mii  der  üalTenitite-Kiiidertliiiik  in  Berlin. 

I.  Allgemeines,  Anatomie  nnd  Pbyslolorle,  allgemeine 
Patbologrle  und  Therapie. 

Das  Gewicht  der  Orsrane,  speziell  der  Thymus   bei  Kindern.    Von 

D.  Boyaird  and  M.  Nicoll.    Arch.  of  Pediatrics.    September  1906. 

Um  braacbbare  Mittelzahlen  ihr  das  Gewicht  der  inneren  Organe  im 
Kindeaalter  zu  gewinnen,  worden  bei  571  Leichen  genaue  W&gnngen  derselben 
Vorgenommen.  Es  fanden  sich  als  ann&hernd  konstante  Proportionen,  daas 
die  Leber  7  mal  so  schwer  als  das  Herz,  die  Milz  Vu  der  Leber,  die  Niere 
>/f  der  Leber  wiegt. 

Das  Gewicht  der  Thjmas  wird  in  den  bisherigen  Dorcksclinittasahlen 
zu  hoch  angegeben,  es  betrftgt  darchschnittlieh  nnr  6,0  g. 

Nach  der  Gebart  erfolgt  normalerweise  kein  Wachstam  der  Thymus  mehr. 

T.  Pirquet. 

DlelntStehnng der Blntpiattehen.  Von  James  Homer  Wright.  Virchows 
Arch.    Bd.  186.    H.  1.    (XVIIL    VI,  1.) 

Nach  eingehendem  Stadiam  der  Schoitte  Ton  Knochenmark  und  anderen 
Geweben,  in  denen  die  BlDtplftttchen  nach  einer  eigens  dafftr  angegebenen 
P&rbemethode  positiv  erkannt  and  deutlich  too  anderen  histologischen  Ele- 
menten unterschieden  werden  konnten,  kommt  Wright  zu  der  Überzeugung, 
dass  die  Blutplättchen  abgeschnürte  Teile  des  Cystoplasmas  jener  Riesen- 
"Zellen  des  Knochenmarks  and  der  Milz  sind«  die  Ho  well  zum  Unterschied 
Ton  den  vielkeroigen  Osteoklasten  (Poljkarjozjten)  „Megakarjozjten*  ge- 
nannt hat.  A.lle  bisherigen  Theorien  Aber  die  Entstehung  der  BlotpUttchen 
sind  daher  für  ihn  irrtfimlich  und  unhaltbar.  Ernst  Ganer. 

Hanttalg  and  Dlftt.  Von  Georg  Rosenfeld.  Zentralbl.  f.  innere  Medizin. 
No,  40. 
Gelegentlich  seiner  Versuche,  die  Kohlehydrate  und  die  Fette  in  ihrer 
eiweisssparenden  Wirkung  zu  yergleichen,  sucht  Rosen teld  auch  der  Frage 
nach  dem  Zasammenhang  zwischen  Di&t  und  Fettausscheidung  durch  die 
Baut  einen  Schritt  n&her  zu  kommen.  Das  Verfahren,  die  Menge  des  ab- 
gesonderten Hauttalges  zu  bestimmen,  vermied  die  groben  Fehlerquollen 
Krukenbergs  und  Leubuschers  hierbei,  indem  das  wollene  Unterzeug 
der  Versuchspersonen  mit  Chloroform  extrahiert  und  ausgepresst  und  durch 
Abdestillation  und  Atherbehandlung  der  Fettrfickstand  bestimmt  wurde.  Über- 
einstimmend zeigte  sich  nun,   dass  bei  gemischter  nnd  Kohlehydrat-Di&t  die 
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HanttalgaasBcheidaiig  eine  kontUnte«  darebschnittlich  2,3  g  pro  die,  w&hrend 
dieselbe  bei  Fettdiät  am  mehr  aU  die  H&lfte  herabgesetzt  war,  darehsehnittlicb 
1  g  pro  die  betrag.  Versache  an  Diabetikern,  die  also  ebenfalls  vorwiegend 
eine  Fettdi&t  einhielten,  hatten  die  gleichen  Ergebnisse. 

Rosenfeld  zieht  sehr  interessante  Schiasse  hieraas  bezüglich  der  Neigung 
ton  Diabetikern  and  anderen,  eine  Fettkost  berorzugenden  Personen,  so  auch 
der  Fettleibigen  za  Farunkalosen  and  Karbunkalosen,  indem  er  sich  denkt,  dass 
die  an  den  M&ndangen  der  Talgdrüsen  sich  festsetzenden  Bakterien,  die  sonst 
dnreh  die  sich  heraasschiebenden  Haattalgmengen  über  die  obersten  Bpidermis- 
sehiehten  hinansgehoben  werden,  bei  stockender  Haattalgsekretion  Gelegen- 
heit haben,  im  oberen  Ende  der  Drüsenaasführangsg&nge  sich  einzanisten 
nnd  nnter  günstigen  Verhftltnissen  eine  Entzündang  horyorzurafen.  Nach 
Jodr  and  Bromgaben  fand  Rosen  fei  d  die  Haattalgaasscheidnng  ebenfalls 
etwas  herabgesetzt;  die  hier  bei  längerer  Medikation  auftretende  Akne  ent- 
staount  also  yielleioht  denselben  Ursachen. 

Die  Gebräuche  alter  Völker,  nach  dem  Baden  den  Körper  einzubalsa- 
miereDf  entsprangen  wohl  ähnliehen,  empirisch  gewonnenen  Beobachtungen. 
Weitere  Nachprüfungen  dieser  Versuche  wären  jedenfalls  sehr  erwünscht 

Ernst  Ganer. 

Ober  die  FettTordananff  im  Mayen-Darrnkmiial,  InsbesondeM  seine 
fettSlMÜteDde  Kraft  Von  TJmber  and  firngsch.  Arch.  f.  experim. 
Pathol.  n.  Fharmakol.  55.  2  u.  3. 
Aus  den  Experimenten  der  Autoren  kann  gefolgert  werden: 
Die  fermentatiye  Fettspaltung  im  Darmkanal  wird  keineswegs  allein 
Tom  Pankreas  besorgt*.  Ausser  dem  fettspaltenden  Ferment  des  Magens  und 
der  geringfügigen  Bakterienspaltung,  die  bei  Abwesenheit  des  Banchspeichels 
im  Darm  infolge  isolierter  Pankreaserkrankung  die  yöllig  normal  bleibende 
Fettspaltang  nicht  allein  bestreiten  könnten,  zeigt  noch  eine  ganze  Reihe 
Ton  Organen  (Leber,  Milz,  Darm,  Galle  und  Blut)  enzymatische  Fettspaltung, 
die  so  beträchtlich  werden  kann,  dass  sie  der  pankreatischen  Fettspaltung 
nahe  kommt  Alle  diese  Säfte  stehen  in  sehr  mannigfachen  und  zweck- 
mässigen gegenseitigen  Wechselbeziehungen,  die  sich  zum  Teil  als  Akt!- 
Yiernngen,  zum  Teil  als  Hemmungen  erklären,  und  wiederum  yariieren  je 
nach  Art  and  Verlaufsstadium  der  Verdauung.  So  ist  es  erklärlich,  dass  wir 
in  klinischen  Beobachtungen,  in  denen  es  sich  um  isolierte  Pankreas- 
erkrankungen  handelte,  trotz  schwerdarniederliegender  Fettresorption  die 
Fettspaltung  in  yöUig  normalem  Umfang  yerlaufen  sehen.  Wo  aber  in- 
folge der  Pankreaserkrankung  des  Darmtraktns  in  erheblichere  Mitleidenschaft 
gezogen  ist,  da  werden  auch  die  übrigen  fettspaltenden  Kräfte  des  Darm- 
kaoals  damiederliegen  müssen.  Auf  welche  Weise  die  auf  Jeden  Fall,  auch 
bei  isolierter  Pankreaserkrankang,  zu  beobachtende  Fettresorptionsstörung 
zustande  kommt;  entzieht  sich  yorläufig  anserem  Verständnis;  es  mag  wohl 
sein,  dass  das  Pankreassekret,  wie  das  Minkowski  und  Pflüger  angenommen 
haben,  normalerweise  eine  direkte  Reizung  der  Darmepithelien  zur  Resorption 
aoelöst,  die  bei  Pankreaserkrankangen  schon  frühzeitig  notleidet. 

Langstein. 

Uebep  den  Abbau  Ten  Fettaiapen  beim    Diabetes    mellituB.    Von 

J.  Baer  und  L.  Blum.    Arch.  f.  experim.  Pathol.  a.  Pharm.    55,  3  u.8. 

Aus   den   nach    mannigfacher  Richtung   hin'  interessanten  Füttemngs- 
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versaeben  an  Diabettkern  sei  nnr  erw&bnt,  daaa  sie  die  Bildung  der  Ozj- 
batters&are  aas  Leu  ein  also  aas  Ei  weiss  im  intermedi&ren  Stoffwechsel^ 
sicberzastellen  sebeinen.  Die  Bildung  betrag  60  pCt  (!)  der  tbeoretiseb  ins 
dem  yerffttterten  Lencin  möglieben  Menge.  Langstein. 

Mntfftenstrmhlen  und  StOffwe^hloL  Von  E.  Benjamin  and  A.  t.  Reasa. 
M&nob.  med.  Wocheneebr.  1906.  No.  88. 
Der  normale  Organismus  reagiert  nacb  den  obigen  Versaeben  an 
Hunden  auf  intensiye  Röntgenbestrablung  mit  einer  geringen  Vermehrung 
des  ausgesebiedenen  Stickstoffs  und  mit  einer  rasch  einsetzenden  und  rasob 
TorAbergehenden  Vermehrung  der  P^Oi- Ausscheidung,  der  sich  eine  l&nger 
andauernde  Verminderung  anschUesst.  Anscheinend  geben  die  Lecithine  und 
die  ihnen  yerwandten  Substanzen  den  Hauptangriffspunkt  für  die  Röntgen- 
strahlen ab.  Misch. 

Die  plgrslolofflsehe  Bedentanfir  des  Sehleime.  Von  W.  Zweig.  Arch.  L 
Verdauungskrankh.  Bd.  12.  Heft  5.  S.  865. 
Verf.  hat  Streifen  aus  der  Magenschleimhaut  von  Hunden,  Kaninchen 
und  Affen,  chemischen  und  thermischen  Insulten  ausgesetzt  Es  wurden 
Parallel versnche  angestellt  zwischen  Stücken,  die  von  ihrer  (physiologischen) 
Schleimschicht  bedeckt  waren,  und  solchen,  bei  denen  diese  Schleimschichi 
entfernt  worden  war.  Es  zeigte  sich,  dass  der  Schleimschicht  eine  erhebliche 
Schutzwirkung  zukommt.  Ibrahim. 

Organeiweies  und  Nahmngselwelss.  Von  U.  Friodemann.  Arch.f.H7g. 
1906.  Bd.  55. 
Friedemann  stellt  sich  die  Frage,  ob  sich  im  Blute  mittelst  der 
Pr&ziptinreaktion  Unterschiede  zwischen  Organ-  und  Nahrungseiweiss  finden 
Hessen.  Zu  diesem  Zwecke  entnahm  er  einem  Hunde  sowohl  w&hrend  einer 
Hungerperiode  als  auch  w&hrend  er  mit  Fleisch  gefQttert  wurde,  Blut.  Mit 
beiden  Blutarten  immunisierte  er  Kaninchen.  Weder  durch  das  Serum  hoch 
noch  niedrig  immunisierter  Kaninchen  konnten  irgendwie  beweisende  Unter- 
schiede in  der  Präzipitation  mit  dem  w&hrend  der  Hunger-  oder  der 
Ffitterungsperiode  gewonnenen  Hundeserum  erzielt  werden. 

Noeggerath. 

1.  Die  Beziehnnflren  zwischen  BAkterienwaehstiim  und  Konsentration 

der  Nahrany  (Stickstoff-  and  Sehwefelnmsatz). 

2.  Energie-Umsatz  Im  Leben  einiger  Spaltpilze. 

8.  Ober  spontane  WArmebildong  In  Knhmlleh  and  die  Milehsiare- 
gärung.    Von   Max  Rubner,   Archiv  für  Hygiene.    Bd.  LVII.    S.  161 
bis  268. 
Die  interessanten,   aber   nicht  leicht  yerst&ndlichen  Ausführungen  be- 
fassen sich  mit  der  wichtigen  Frage  des  Stoffwechsels  der  Bakterien.    Verf. 
prfift   in    der   ersten  Arbeit   das  Wachstum    der  Bakterien,   fQr   das   er   als 
Richtschnur   den    N-  und  S-Gehalt  bestimmt,    mit   fallender   und  steigender 
Konzentration  der  Nahrung.    Als  Bakterium  verwandte  er  den  Proteus.    Br 
kommt  dabei  zu  dem  Resultat,  dass  die  Konzentration  der  N&hrböden  einen 
Einflttss   aus&bt,    der  vom    ersten  Moment    ab    eine  bestimmte,   fest   fixierte 
Wirkung  &ussert,  indem  die  Emteo   stets   nach  gleichen  Zeiten  des  Wachs» 
thms   in    bestimmten,   von   der   Konzentration   der  N&hrlösung   abh&ngigen, 
gleichbleibenden  Verh&ltuissen  wechseln. 
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Bei  Verd&nnungen  erreicht  der  Anwuchs  nicht  die  durch  die  Abnahme 
des  Prosentgeh&ltes  an  Nahrun gs werten  bedingte  Grösse,  sondern  die  Bakterien- 
masse  sinkt  viel  rascher. 

Also  s.B.  bei  einer  Yermehrnng  der  Nahrungsmenge  um  das  16fache 
seigt  sieh  die  Ausbeute  um  das  54fache  yerschieden.  In  Terd&noten  Lösungen 
werden  daher  die  Nahrungsstoffe  schlechter  wie  sonst  ausgenutzt 

Die  sweite  Arbeit,  die  wohl  die  wichtigste  ist,  beschäftigt  sich  mit 
dem  Kraftwechsel  der  Bakterien,  bezw.  der  Zelle.  Das  Fazit  ist  znn&chst: 
Dnreh  das  Bakterien  Wachstum  hat  ein  erheblicher  Verlust  an  Energie  statt- 
gefandon.  Derselbe  beruht  zum  kleinen  Teil  auf  Ansatz  und  Wachstum,  zum 
weit  grösseren  Teil  auf  anderen  chemischen  Prozessen,  die  R.  kurzweg  als 
aümsati*  bezeichnet  (Umsatz  etwa  71  pCt.  yon  dem  des  Ansatzes).  Umsatz 
and  Ansatz  sind  in  ihrem  gegenseitigen  Verhältnis  bei  sonst  gleichen  Zell- 
ieistnngen  Ton  der  Temperatur  der  Zelle  unabhängig.  Die  Grösse  des  Energie- 
mnaaties  ut  bei  jeder  Spezies  eine  wechselnde.  Verf.  hat  den  Bakterien- 
vmsats  direkt  kalorimetrisch  zu  bestimmen  gesucht  und  kommt  dabei  zu  dem 
Resultate,  dass  der  Bakterienumsatz  stets  in  der  Form  einer  steil  ansteigenden 
Karre  yerläuft,  deren  Form  von  dem  Nahrun gsyorrat  bei  gleicher  Konzen- 
tration abhängig  ist. 

Die  dritte  Arbeit  beschäftigt  sich  damit,  die  Wärmebildang  der  Milch  unter 
dein  Sinfluss  der  Milchsänrebakterien  zu  studieren.  Es  ergibt  sich,  dass,  trotz- 
dem die  Wärmebildung  in  der  Milch  eine  recht  erhebliche  ist,  die  Wärme 
bis  zur  Gerinnung  eine  ganz  minimale  ist  im  Vergleich  zu  späteren  Um- 
wandlungen der  Milch.  Die  Milchsäureährung  stellt  daher  quantitativ  kaum 
eine  so  bedeutungsYolle  Etappe  in  der  Gesamtheit  aller  die  Milch  zer- 
•etsenden  Vorgänge  dar,  als  man  bisher  angenommen  hat.  Es  ist  also  nur 
möglich,  dass  Eiweiss  oder  Fett  mit  in  den  Zerstörungsprozess  hineingezogen 
sind,  denn  nur  so  erklärt  sich  die  hohe  Wärmebildung  der  Milch  bei  der 
Milehsänregärung.  Rietschel. 


IL  Krankheiten  der  Neoffeborenen. 

SebUigangen  des  kindllehen  Sehftdels  wAhrend  der  Geburt.    Von 

B.  Sachs.    The   Journ.   of  the  Americ.   med.   Assoc.    Bd.  47.    No.  19. 

S.  15Ä7. 
Sachs  glaubt,  dass  die  auf  Geburtsschädigungen  zurückgehenden  Fälle 
von  cerebraler  Lähmung,  Idiotie  etc.  viel  häufiger  die  Folge  protrahierten 
Geburtsverlaufs  als  operativer  Hilfe  sind,  und  rät  im  Interesse  der  Kinder 
zu  etwas  weitherzigerer  [ndikationsstellnng  för  die  Anlegung  der  Zange,  Zur 
chirurgischen  Behandlung  (Trepanation  und  Auswaschen  der  Blutgerinnsel), 
die  von  Cnshing  in  2  Fällen  anter  4  mit  Erfolg  durchgeführt  worden  sein 
soll,  werden  sieh  die  wenigsten  Fälle  eignen,  da  die  Fuuktionsstörangen 
meist  erst  viel  später  klinisch  in  Erscheinung  treten.  Ibrahim.   < 

Bla  Fan  toq  Selerema  neonatorum.  Von  R.  Water house.  Lancet  1906, 
n,   S.  1282. 

Verf.*  berichtet  äjber  einen  in  mehrfacher  Qitisicht  upgewöhi^Uche^ 
Fall«  Bei  einem  rechtzeitig  normal  geborenen  IjLädchen,  wurde  mehrere  Tage 
nach  der  Gebart  eine  sklerematöse  SchwelluDg  ad  nates  konstatiert;  7  Wochen 
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warde  es  gestillt,  dann  wegen  Yerdanangsstörangen  ins  Spital  aafgenommeD. 
Ansaer  einer  miUaigen  Sattelnase  fand  sich  kein  Anhaltspunkt  far  Laes.  Die 
sklerematöse  Haatver&nderang  fand  sich  fleckweise  am  Krenz,  den  Nates 
und  den  Deltoidregionea;  sie  blieb  bis  zu  dem  nach  ca.  U  Tagen,  nnter 
hohem  Fieber  erfolgten  Tode  nnyerftndert.  Die  Temperatur  wfthrend  des 
Spitalanfenthaltes  sank  nie  uDter86,l,  der  Pols  nie  nnter  116,  die  Respiration 
nie  unter  80.  Die  Antopsie  ergab  ein  Stearin  artiges  Aussehen  des  gesamten 
Haatfettes,  anch  an  den  Stellen,  die  klinisch  nicht  sklerematös  erschienen 
waren;  hier  war  die  Fettschicht  nar  weniger  dick.  An  den  inneren  Organen 
war  jedoch  (makroskopisch)  gar  kein  Fett  erkennbar;  es  fehlte  auch  im 
Omentum  und  in  der  Nierengegend.  Merkwftrdig  war  ferner  der  klinische 
Befand  yon  g&neekieldicken,  geHUsartigen ,  sehr  oberflächlich  gelegenen 
Str&ngen  in  der  sklerematösen  Hautpartie  am  Kreuz,  in  denen  sich  Flüssig- 
keit intra  vitam  hin-  und  herbewegen  Hess.  Bei  der  Antopsie  fand  sieh 
gar  nichts  an  der  betreffenden  Stelle  yor,  und  Verf.  yermutet,  es  könnte 
sich  um  erweiterte  Lymphr&ume  gehandelt  haben,  die  flfissiges  Fett  ent* 
hielten,  das  nach  dem  Tode  erstarrte.  —  Chemische  Untersuchungen  wurden 
leider  nicht  angestellt.  Ibrahim. 

Stridor   laryngis   eongenltas.    Von  D.  R.  Paterson.     Brit.    med.   Joam. 

1906.    II.    S.  1447. 
Eine  Diskasslon    Ober  kongenitalen  Stridor.     Von  L.  Tarner    und 

H.  Ashbj.    Brit  med.  Jonro.     1906.    II.     S.  1485. 

Paters on  hat  5  Kinder  in  Narkose  und  Kokain- Anftsthesie  durch 
direkte  Inspektion  mit  dem  Killi  an  sehen  Instrument  untersucht  Er  fand 
keine  Missbildung  ausser  einer  abnormen  Biegsamkeit  der  Epiglottis;  der 
Atemtypns  war  normal.  Der  Stridor  kam  im  Kehlkopfeingang  zu  stände 
und  zwar  nur  durch  die  Schwingungen  der  nachgiebigen  hinteren  Wand; 
der  Thymus  misst  er  ätiologisch  keine  Bedeutung  bei;  der  Stridor  kann  yer- 
st&rkt  werden  durch  ungeeignete  Lage  der  Zunge,  Katarrhe  der  Luftwege  und 
andere  Momente. 

Das  lesenswerte  Referat  yon  Turner  betont  namentlich,  dass  im 
klassischen  Bild  des  Stridor  congenitus  im  Gegensatz  zum  Asthma  thjmicnm 
weder  Gyanose  noch  Erstickungsanf&lle  eine  Rolle  spielen.  Er  h&lt  (mit 
Thomson)  die  Aflektion  nicht  für  eine  angeborene  Missbildung,  sondern 
glaubt,  dass  die  mehrfach  beschriebenen  pathologischen  Befunde  am  Larjnx 
durch  die  Einwirkung  in  koordinierter  Atembewegnngen  auf  den  physiologischer 
Weise  weichen  und  nachgiebigen  kindlichen  Kehlkopf  zu  erklären  sind. 

Ibrahim. 

flflmorrliagien  bei  Neugeborenen.  Von  H.  McClanahan.  Jonrn.  of  the 
Amer.  med.  Assoc.  Bd.  47.  No.  15.  S.  1145. 
Verf.  berichtet  Aber  6  Fälle  yon  Spontan  bin  tungen  innerhalb  der 
ersten  Lebenstage  (3  aus  dem  Nabel,  1  aus  der  Lunge,  8  aus  dem  Ver- 
danungstraktus) ,  yon  denen  einige  in  kürzester  Zeit  zum  Tode  führten, 
andere  durch  lokale  (Gelatine,  Adrenalin  lokal  und  rektal)  und  allgemeine 
Therapie  (Warmhaltung,  Ernährung,  Infusion  etc.)  gerettet  wurden.  Er  be- 
trachtet solche  Fälle  als  eine  Krankheit  sui  generis,  auf  einer  Veränderung 
des  Blutes  oder  der  Blutgefässe  beruhend,  ohne  Zusammenhang  mit  Lues 
oder   Hämophilie;    Sepsis    als    ätiologischer   Faktor   soll    hauptsächlich    für 
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SiagliDge,  die  &lter  sind  als  10  Tage,  in  Betracht  kommeD.  Die  Fälle  tollen 
bei  Spitalpatienten  hftnfiger  Bein  als  in  der  Priyatpraxis  und  Rezidive  nicht 
Torkommen.  Ibrahim. 

Kln  Fall  Ton  sponumer  OebartslAhmaiiy  des  Fael&lls.  Von  L.  BerieL 
Reyne  mens,  des  mal.  de  l'enf.    November  1906.    S.  503. 
Normale  Gebart  yon   5 ständiger  Daner.    Parese  des  rechten  Facialis, 
die  erat  nach  6  Monaten  TöUig  zur  Heilang  kam.  Ibrahim. 


HI.  Säufflinsraeraäliraiir,  Magren-  und  DapmkFftnkheltefi 
der  SänffUngre. 

Stadien  and  VorsehlAflre  zar  Forderung  des  SelbststlUens  In  Oster- 
releh.  Referate  and  ein  Mahnwort  an  die  Arzte.  Das  österreichische 
SanitäUwesen.     1906.    No.  87.     127  S. 

Es  ist  nnmöglich,  diese  reichhaltige  Schrift  im  einzelnen  za  referieren. 
Eingeleitet  wird  sie  nach  einem  Vorwort  von  Escherisc h  mit  einem  Referat 
desselben  Mannes  über  Ursachen  und  Bekämpfung  der  S&aglingssterblichkeitr. 
Dsran  schliessen  siph:  Säuglingssterblichkeit  nnd  Säuglingsernährung  in 
Wien  (Weiss),  Statistik  &ber  die  H&afigkeit  des  Stillens  (Sperk),  Rinflnss 
der  Hebammenlehranstalten  für  Hebammen  auf  die  Forderung  des  Stillens 
(Piska^ek)»  Hebammen  ond  Forderung  des  Stillens  (Hamburger),  Vor- 
schlage  zar  Volksaufklärung  über  den  Wert  des  Selbststillens  (Priedjang), 
Förderang  der  Brustmilchernährnng  durch  Prämien  etc.  (Foltanek),  Förderung 
des  Selbststillens  der  Mütter  im  Znsammenhang  mit  der  Fiodelanstalt 
(Riether),  Förderung  des  Selbststillens  bei  ausserhäuslich  erwerbstätigen 
und  im  Dienste  stehenden  Fraaenspersonen  (Kaap),  Förderung  des  Selbst- 
stillens durch  die  Arbeiterversicherang  (Sternberg),  Förderung  der  natür- 
lichen Bmährung  der  Kinder  durch  das  Selbststillen  der  Mütter  vom  Stand- 
punkt des  Rechtsschutzes  (Reicher),  Bericht  über  das  Ammen wesen  (Eisen - 
schitz),  Eingabe  des  Komitees  zur  Förderung  des  Selbststillens  au  die  k.  k. 
MiDisterien  des  Innern  und  des  Handels,  betr.  Mutterschaftsschatz  und  Mntter- 
•ehaftsversicherang  erwerbstätiger  Fraaenspersonen  (Kanp  und  Sternberg), 
Mähnwort  an  die  Arzte  (Escherich  und  Chrobak). 

Wir  haben  geglaubt,  all  die  einzelnen  Kapitel  anzuführen,  um  auf  die 
Reichhaltigkeit  dieser  Referatensammlung  hinzuweisen.  Dies  Bach  erscheint 
oos  deshalb  so  wichtig  und  dankenswert,  weil  es  alle  einschlägigen  Fragen 
auf  Grund  der  bestehenden  österreichischen  Verhältnisse  und  Statistik  be- 
spricht. Es  bleibt  direkt  zn  bedauern,  dass  diese  Schrift  Niohtösterrei ehern 
schwer  zugänglich  sein  wird;  denn  wenn  sie  natürlich  sich  zunächst  nar 
mit  österreichischen  Verhältnissen  beschäftigt,  so  wird  sie  doch  bei  jedem 
Arzt,  der  anf  diesem  Gebiet  arbeitet,  das  grösste  Interesse  erwecken. 

Rietschel. 

Brnfthrangsversnehe  mit  Perhydrasemlleh.    Von  Dr.  A.  Böhme-Mar- 
barg.    DeaUche  med.  Wochenschr.  1906.    No.  48. 
•Sobald  es  gelingt,  die  noch  bestehenden  technischen  Schwierigkeiten 
za  beseitigen  nnd  die  Herstellungskosten  zu  yerringern,  dürfte  die  Perhydrase- 
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miloh  eine  grosse  praktische  Bedentang  ffir  die  Milchversorgnngsfrage  ge- 
winnen.* Vorl&nfig  hat  sie  demnach  nar  theoretisches  Interesse,,  zamal  die 
Versuche,  über  die  hier  ans  der  Marburger  Klinik  berichtet  wird,  nicht  sehr 
yerlocheod  erscheinen.  Erwachsene  und  ältere  Kinder,  aach  einige  ältere 
S&nglioge,  denen  sie  yerabfolgt  wnrde,  vertragen  die  Perhydrasemilch  aller- 
dings gut;  die  wenigen  j fingeren  S&nglinge  aber,  auch  noch  8  Monate  alte, 
bekamen  nach  ihr  regelmftssig  Erbrechen  und  Durchftlle. 

Perhydrasemilch  ist  eine  durch  Wasserstoffsuperoxyd  sterilisierte  and 
weiterhin  mit  einem  das  HaOi  serlegenden  Ferment  behandelte  Kuhmilch. 
Im  übrigen  ist  mit  HiOi  bebandelte  Milch  in  Skandinayien,  soviel  Ref.  weiss, 
als  „baddiaierte"  Milch  seit  l&ngerem  gebräuchlich,  und  auch  ans  Frankreich 
wurde  bereits  einmal  von  derartiger  Milch  berichtet.  Misch. 

Sterillslerang  der  Hileh  dareh  Wasseratoffsaperozyd.  Glinique  infantile. 
November  1906. 

Die  Redaktion  dieses  Blattes  wendet  sich  gegen  Behring  nnd  besonders 
gegen  seine  Mitarbeiter  Römer  und  Much,  weil  sie  in  der  fransösischen 
Tagespresse  (Le  Matin)  unreife  Untersuchungen  yeröffeutlicht  haben. 

Die  Anwendung  von  Wasserstoffsuperoxyd  ist  nicht  einmal  neu;  der 
Aufsatz,  in  welchem  A.  Renard  1902  diese  Prozedur  vorschlug,  wird  .aus 
der  «Normandie  m^dicale*  in  extenso  abgedruckt. 

Im  selben  Jahre  schon  machte  Dr.  Debout  in  Ronen  praktische  Ver- 
suche mit  der  Methode  Renards  an  57  Kindern  seiner  Milch  abgabestelle, 
hatte  aber  keine  eklatanten  Erfolge.  Auch  in  Paris  wurde  diese  Milch  unter 
dem  Namen  «Lait  Nectar*  in  den  Handel  gebracht,  bis  nach  wenigen  Monaten 
Gomby,  Hutinel  und  Moignrd  fast  gleichzeitig  mehrere  F&lle  von  Skorbut 
bei  den  mit  dieser  Milch  gen&hrten  Kindern  erlebten. 

Der  Zusatz  von  Wasserstoffsuperoxyd  wirkt  also  wahrscheinlich  ähnlich 
wie  die  Verarbeitung  der  Milch  zu  Pc^lvern,  wie  der  6&rtn ersehe  Prozess 
oder  die  Homogenisation:  sie  macht  sie  „skorbutiger".  Die  einfache  Steri- 
lisation auf  108^  sei  hingegen  ganz  ungef&hrlich;  trotzdem  jetzt  ^s  Million 
Liter  dieser  Milch  verbraucht  sind,  sei  noch  kein  Fall  von  Skorbut  dabei 
vorgekommen. 

Behring  uod  seine  Schüler  hätten,  so  schliesst  der  Artikel,  wenigstens 
nicht  die  bisherige  Methode  diskreditieren  sollen,  bevor  sie  etwas  Besseres 
an  die  Stelle  setzen  können.  v.  Pirquet. 

Ober  den  Wert  der  Umikoffsehen  Reaktion.    Von  D.  Crisafi.    Atti 
della  R.  Accademia  Peloristana  in  Messina.     1906. 

Verf.  hat  49  Untersuchungen  über  die  Frauenmilch  gemacht.  Verf. 
hat  die  verschiedene  Stillungsperiode,  das  Alter,  den  Körperbau,  die  Er- 
nährung U.B.W,  in  Betrachtung  gezogen.  Die  Milch  war  immer  frisch,  von 
alkalischer  Reaktion  (neutralos  Lakmuspapier)  und  wurde  chemisch  nnd 
mikroskopisch  geprüft 

Verf.  schliesst,  dass  die  TJmikoffsche  Reaktion  kein  Mittel  bildet, 
um  das  Milchalter  bestimmen  zu  lassen.  Man  kann  verschiedene  Farben- 
Duancen  bemerken,  ohne  dass  man  dieselben  mit  einer  ganz  bestimmten  Ur- 
sache in  Beziehung  bringen  kann.  Eine  dunklere  Farbe  der  Reaktions- 
mischung hängt  meistenteils  von  einem  längeren  Verbleiben  der  Milch  bei 
BO^*  ab.    Die  Reaktion  erfolgt,  auch  wenn  man  gekochte  Milch  braucht 

D.  Crisafi. 
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Hatrlmneitrat  In  der  SAagllngseraähpang.    Von  A.  C.  Cot  ton.    Joaro. 
öf  the  Amer.  med.  Assoc.     1906.    No.  15.    S.  1080. 

Die  Verwendang  von  Natriameitpat  zur  ModlflzlepiiDgdeFKahmileli. 
Von  J.  W.  England.  Ibid.  No.  16.  S.  1241. 
Natriamcitrat  wird  in  j&ngster  Zeit  von  Amerika  (Shaw)  and  Frank- 
reich (Vario  t)  ans  warm  empfoklen;  es  soll  in  kleinen  Mengen,  jeder  beliebigen 
IGlehmischang  unmittelbar  Tor  dem  Trinken  zagesetzt,  die  Verdaulichkeit, 
•peziell  des  Kaseins,  sehr  erleichtem,  indem  es  die  Gerinnung  verzögert  and 
weniger  klampig  gestaltet,  und  namentlich  bei  habituellem  Erbrechen,  auch 
Uterer  Kinder,  gute  Dienste  leistet  Cotton  hat  in  50  F&llen  keinen  Schaden 
gesehen  und  ist  yon  der  Natzliohkeit  des  Zusatzes  überzeugt.  England 
berichtet  über  eine  Reihe  von  ReagenzglasTersuohen  und  glaubt,  dass  die 
beobachtete  günstige  Wirkung  hauptsächlich  dem  darch  Vermittlung  der 
Salzslore  des  Magens  entstehenden  Chlomatriam  zuzaschreiben  ist,  dem  er  eine 
grössere  Bedeutung  beimessen  will,  als  gewöhnlich  angenommen  werde.  Eine 
Aosfillnng  des  Kalks  aus  dem  Kasein  durch  das  zugefügte  Natriumeitrat  h&lt 
er  für  ausgeschlossen.  Ibrahim. 

De  lA  ratlon  de  lalt  n6eeisalpe  et  sofflsante  ehez  Tonfant.  (Note  sar 
an  proc^d^  d'^Taluation.)  Von  Ch.  Riebet  und  C.  Lesue.  Arch.  de 
mid.  des  enfants.  Bd.  9.  H.  8.  S.  449.  1906. 
An  Hand  der  geltenden  purchschnittszahien  für  den  Milchkonsum 
Tersebiedenaltriger  S&uglinge  and  mit  Hülfe  der  Meehschen  Zahlen  zur 
Oberflftchenberechnung  aus  dem  Gewicht  berechnen  die  Autoren  den  Milch- 
bedarf auf  die  Oberfi&cheneinheit.  Derselbe  schwankt  zwischen  22  g  im  ersten 
und  18  g  im  zwölften  Monat,  betr&gt  also  ruod  20  g  pro  Qaadratdezimeter. 
Hieraus  und  aus  den  Zahlen  Camerers  iür  die  Zusammensetzung  der  F&zcb 
und  des  kindlichen  Organismus  berechnen  die  Autoren  weiterhin,  dass  ^die 
Verbranchskalorien  (eingeführte  Kalorien  —  Fäzeekalorien  -f  Ansatzkaiorien) 
fbr  die  Oberfl&cheneinheit  die  gleichen  bleiben  (9  Kalorien  pro  Qaadrat- 
dezimeter), w&hrend  der  pro  Kilogramm  berechnete  Verbraach  sich  von 
77—50  Kalorien  bewegt.  Die  Berechnung  nach  der  Oberfl&che  liefert  dem- 
nach ein  exakteres  und  Yollst&ndigeres  Mass.  Tob! er. 

Un  mezzo  sempllee  ed  effleaee  pep  ppomaovepe  e  aamentape  neJla 
donna  la  leepezlone  lattea  maneante  o  Insaffleiente.    Von  G. 
Battista  Burzagli.    La  Pediatria.    XIV.    No.  4. 
Burzagli  empfiehlt  neuerdings  Anis,  von  dessen  galaktogener  Wirkung 
schon  Dioscorides  spricht,  als  ein  einfaches  and  wirksames  Mittel,  um  die 
MUchsekretion   anzuregen.    Verfasser   hat   es   in   mehreren   F&llen  mit  aus- 
gezeichnetem Erfolg  angewendet.     Von    einem  25— 80<^/oo  Infus  verordnet  er 
täglich  12—18  Löffel  intern  and  4—5  Umschl&ge  um  die  Brust. 

Zentner. 

«U  battepmüthc  eome  allmento  nellattantl.  Von  £.  Giliberti.  Istituto 
del  Prof.  Fede-Napoli.  La  Pediatria.  XIV.  No.  4. 
Aach  in  Italien  sind  nun  Versuche  mit  Buttermilch-Em&hrang  angestellt 
worden,  die  ebenso  günstige  Resultate  ergaben,  wie  die  meisten  bisher  publi- 
zierten. Dort  stellen  sich  nach  Ansicht  des  Verfassers,  speziell  in  Mittel- 
itaiien,  der  Anwendung  der  Buttermilch  Hindernisse  entgegen,  wie  der  ver- 
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h&ltnism&tsig  hohe  AnsohaffangspreiB  and  die  Schwierigkeit  der  Beechaffang 
und  Zabereitung.  Zentner. 

Rletreh«  sperlmentali  ml  dlitorbl  dell'  allataioMto  nella  nefrlte 

Von  G.  Finisio.  La  Pediatria.  XIV.  No.  4. 
Pinisio  sachte  an  Händen  die  noch  lange  nicht  allgemein  anerkannte 
Einwirkang  der  Milch  von  Nephritikem  anf  die  Säugenden  lu  studieren.  Z« 
dem  Zwecke  erseugte  er  an  einer  Händin,  die  mehrere  Junge  stillte,  durch 
hypodermale  Injektion  von  Kantharidin  (dargestellt  nach  Liebreich)  eine 
dem  mikroskopischen  Befunde  nach  akute,  desquamative  Nephritis  und  unter- 
suchte den  Eztraktivstickstoff  der  Milch  vor  and  nach  Erzeugung  der  Nephritis 
(Methode  von  Ritthausen,  modifiziert  von  Mank).  Ein  Teil  der  jungen 
Hunde  wurde  mit  Eintritt  der  Nephritis  von  der  Hündin  nicht  mehr  gestillt^ 
w&brend  ein  anderer  Teil  weiter  gestillt  wurde,  um  eventuell  durch  Ern&hrung 
mit  der  Milch  der  nephritischen  Hfindin  hervorgerufene  Störungen  zu  kon- 
statieren. Zu  dem  Zwecke  folgte  dann  neben  der  Autopsie  genaue  Unter- 
suchung des  Blutes.  Der  Eztraktivstickstoff  der  Milch  zeigte  eine  geringe 
Vermehrung  (von  0,0089  resp.  0,0080  auf  0,0184  pCt).  Die  mit  dieser  Milch 
gen&hrten  Hunde  zeigten  im  Vergleich  mit  den  von  derselben  Hundin  vor 
Eintritt  der  Nephritis  gen&hrten  Jungen  eine  Verringerung  der  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen,  sowie  des  Hämoglobingehaltes,  eine  geringe  Vermehrung  der 
Leukozyten  (hauptsächlich  der  mononakleären),  eine  Erhöhung  der  Minimal- 
reststenz  der  roten  Blutkörperchen  gegen  Chlornatriumlösung  und  eine  geringe 
Hyperosmose  des  Blutes.  Die  Autopsie  ergab  sonst  absolut  nichts  von  Belangt. 
Diese  freilich  nur  sehr  geringen  Veränderungen  des  Blutes  bezieht  Finizio 
auf  eine  toxische  Einwirkung  und  schliesst  dabei  eine  direkte  Wirkung  des 
eTontuell  mit  der  Milch  ausgeschiedenen  Kantharidins  aus,  da,  abgesehen  von 
dem  Mangel  jeder  pathologischen  Veränderung  an  den  Nieren  der  jungen 
Hunde,  auch  die  Schleimhaut  des  Darmkanals  keinerlei  Veränderungen  zeigte. 
So  wäre  also  diese  toxische  Wirkung  möglicherweise  auf  Extraktivstoffe 
zu  beziehen,  deren  Zunahme,  wie  Verfasser  selbst  zugibt,  freilich  so  gering 
ist,  dass  ein  Zweifel  berechtigt  isl,  ob  deren  Menge  Qberhiiupt  die  physio- 
logische Grenze  überschreitet.  Zentner. 


IV.  Akate  Infektionskrankheiten. 

Ober  StlpnhOhlenampyem  bei  Kindern  Im  Anseblau  an  aknte  In- 
fektionskrankheiten. Von  G.Scholle.  Arch.  f.  Kinderheilk.  Bd.  44. 
H.  IV-VI.    No.  XIV. 

Das  Stimhöhlenempjem  wird  bei  Kindern  nicht  vor  dem  6.-7.  Lebens^ 
jähr  beobachtet,  da  nach  einer  Literaturzusammenstellung  die  Stirnhöhle  im 
kindliehen  Eopfskelett  nicht  fräher  zur  Entwicklung  kommt.  Es  wurde  alt 
Komplikation  bei  Scharlach,  Masern,  Diphtherie  und  Influenza  beobachtet 
und  entsteht  nach  Ansicht  des  Verf.  häufiger,  als  allgemein  angenommen 
wird.  Die  Symptome  sind  oft  wenig  ausgesprochen  und  werden  leicht  fiber- 
sehen, sie  bestehen  hauptsächlich  in  Schmerzbaftigkeit  des  Knochens  auf 
Druck,  ödem  des  oberen  Aogenlides,  Hervortreten  und  Acbsendrehur  g  des 
Augapfels.    Es  folgt  die  Beschreibung  von  zwei  beobachteten  Fällen,  welche 
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durch  das  HiDzatreten  einer  eitrigen  Meningitis  tödlich  endeten.  Die  Therapie 
besteht  in  £röffnang  der  Stirnhöhle.  Lempp. 

Die  Bakterien  Im  Sehland  normaleF  and  seharlaehkranker  Mensehen, 
Von    G.  Raediger.    Jonrn.   of  the  Amer.  med.  Assoc.     1906.    No.  15. 
S.  1171. 
Unteraneht  wurden  75  Scharlachkranke,   51  Normale   und   noch  einige 
Terscbiedenartig   erkrankte  Patienten.    Verf.   kommt   zu   folgenden  Schluss- 
fbtgeruogen:    Streptococcus   pjogenes   l&sst   sich    in  grosser  Zahl    als  regel- 
misBiger  Befand  bei  Scharlach  und  Tonsillitis  feststellen,  so  lange  die  £nt- 
züodongserscheinungen  im  Schlünde  bestehen;  danach  sinkt  die  Zahl  rasch« 
Bei  Gesunden   fanden   sich    die   Streptokokken   nur   in  58  pGt.   und  nur  in 
geringer  Zahl.    Pneumokokken    Yon    geringer  Virulenz   fanden    sich  bei  fast 
alleo  Gesanden    und    Kranken,   desgleichen    eine  grosse  Gruppe  Ton  Mikro- 
organismen, welche  zwischen  den  typischen  Streptokokken  und  dem  Pneumo- 
eoeeas  Hegen.  Ibrahim. 

Rhenmatlsmas  Im  Klndesalter.  Von  A.  Black  ad  er.  Brit.  med.  Journ. 
1906.  IL  S.  925. 
Ans  dem  referierenden  Vortrag  sei  hervorgehoben,  dass  Verf.  auf  den 
Zosammenhang  zwischen  Tonsillitis  und  Rheumatismus  grossen  Wert  legt. 
Von  Interesse  ist  ferner  die  Feststellung,  dass  die  sabkntane  Knötchen- 
bildoDg  (sogenannter  '  Rheumatismus  nodosus),  die  englischen  Autoren 
(z.  B.  Still)  so  häufig  begegnet,  in  Amerika  viel  seltener  zur  Beobachtung 
kommt,  immerhin  anscheinend  h&ufiger,  als  in  Deutschland,  wo  sie,  soweit 
die  bisherige  Literatur  erkennen  lässt,  nnr  sehr  vereinzelt  angetroffen  wird. 

Ibrahim. 

Anevrysme  aortiqae  rhamatlsmal  ehez  ane  Alle  de  14 ans.  Von  J.  C o m  by. 

Areh.  de  med.  des  enfants.  1906.  Bd.  9.  H.  9.  S.  544. 
Taberknlöse  Belastung.  Mit  9  Jahren  Masern,  seither  Husten.  Im 
Alter  von  11  Jahren  Polyarthritis  rheumatica;  in  deren  Gefolge  Endopericarditis  ^ 
Mitralinsuffizienz,  eitrige  Periostitis.  Seither  kr&nkllch.  Wiederaufnahme 
im  Spital  drei  Jahre  sp&ter.  Es  findet  sich  bei  leicht  gedunsenem  Gesicht 
und  geringer  Cjanose  starke  Yerbreiterang  des  Herzens  nud  der  Aorta, 
•jstolisches  und  diastolisches  Ger&usch,  Remissement  cataire,  heftiger  Arterien« 
pols,  Capillarpuls.  Mehrmals  Nasen-  und  Nierenblutungen;  Nephritis.  Im 
Verlaufe  eines  Jahres  allmähliche  Besserung  unter  Gebrauch  von  Jodkali. 
Die  Diagnose  lautet:  Mitralinsuffizienz,  Insuffizienz  der  Aortenklappen, 
Aneorysma  des  Äortenstammes  rheumatischer  Genese.  Diffuse  Glomerulo- 
Nephritis.  Tob  1er. 

Ober  Rheomatismas  nodosas  Im  Kindesalter.  Von  Max  Hom.  Wiener 

klin.  Wochenschr.  1906.  No..47. 
Die  Grundlage  der  Arbeit  bildet  die  Beobachtung  eines  8  Jahre  alten 
Kindes,  das  im  Anschlnss  an  ein  Ghorearezidiy  ohne  vorausgegangene  rheu- 
matische Erkrankung  an  Endocarditis  erkrankte,  an  die  sich  eine  knötchen- 
förmige Affektion  der  Sehnen  und  Aponeurosen  rheumatischen  Ursprunges 
anschloss.  Diese  Beobachtung  nnd  Literaturstudien  bringen  H.  zu  folgenden 
Scblasss&tzen : 

Der  Rheumatismus  nodosus  ist  eine  auf  rheumatischer  Basis  beruhende 
Erkrankung   der   sehnigen    Gebilde    und  des  Periostes,   bei   der   es   an  ver- 

JaMoeh  Mr  KinderheUkimde.    N.  F.    LXY.    Heft  i.  7 
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•chiedeoen  Körperstellen,  meist  in  der  N&he  der  Gelenke,  syrometrisch  zar 
Bild^ung  TOD  fibrösen  Knötchen  kommt.  Die  Affektion  tritt  nar  bei  rhea- 
matischen  Individuen,  stets  sekund&r,  als  ein  anderen  rheamatischen  Symptomen 
koordiniertes  Symptom  auf  und  ber&llt  meist  Kinder  bis  zar  Pubertät,  mit 
scheinbarer  Bevorzugung  der  Mädchen.  Die  Krankheit  ist  stets  von  schweren 
Herzklappenveränderungeu  begleitet,  die  früher  oder  später  ad  exitum  fähren. 
Das  Auftreten  von  Rheumatismus  nodosus  im  Verlaufe  von  Erkrankungen 
unbekannter  Ätiologie  ist  als  pathognomonisohes  Zeichen  für  die  rheamatibche 
Natur  derselben  aufzufassen.  Neurath. 

Bin  Beltrasr  sop  Pathologie  der  Chorea.  Von  F.  J.  Poynton  und  6.  M. 
Holmes.    Lancet.     1906.    II.    S.  982. 

Zwei  Sektionsfälle  betreffen  Kinder  mit  Chorea  im  Anschluss  an  Ge- 
lenkrheumatismus, beide  durch  schwere  Pericardiiis  kompliziert,  ein  dritter 
Sektionslall  ist  eine  Schwangerschaftschorea,  mit  akuter  Endocarditis  (rhen- 
matica?)  kompliziert.  Eingehende  histologische  Untersuchung  (nur  des  Ge- 
hirns) ergab  bei  allen  drei  Fällen  fast  den  gleichen  Befund:  grosse  Hyperämie 
in  allen  Teilen  des  Gehirns  und  peiivaskuläre  Entzündungserscheinungen; 
dazu  kamen  im  ersten  Fall  Thrombosierungen  und  vereinzelte  Erweichangs- 
herde.  Emboli  wurden  nicht  gefunden.  Chromatolysis  in  den  Nervenzellen, 
selbst  in  allen  Teilen  des  Gehirns,  ausgesprochener  in  der  Hirnrinde,  als  in 
den  Basalgan  gl  ien.  Das  Kleinhirn  erwies  sich  als  ziemlich  intakt;  nur  in 
dem  Fall  von  Schwangerschaftschorea  fanden  sich  Veränderungen  am  Naclena 
dentatuB.  —  Die  cellulären  wie  die  vaskulären  Veränderungen  werden  von 
den  Verf.  als  Folge  bakterieller  Schädigung  betrachtet.  Es  fanden  sich  in 
allen  drei  Fällen  Diplokokken  in  den  Meningen  und  im  perivaskulären  Ge- 
webe  des  Gehirns;  die  gleichen  Mikroorganismen  fanden  sich  im  Pericard 
und  bei  einem  Fall  im  Herzblut.  Letztere  erzeugten,  bei  Kaninchen  in  die 
Ohrvene  injiziert,  Arthritis  und  Pericarditis.  —  Die  Verf.  betrachten  die 
Chorea  als  cerebrale  und  meningeale  Lokalisation  des  rheumatischen  VirQs, 
des  Diplococcus  rheumaticus  und  sind  geneigt,  diese  Ätiologie  für  alle  F&lle 
von  Chorea  anzunehmen.  Wo  rheumatische  Attacken  der  Chorea  nicht  vor- 
angingen, handle  es  sich  um  primäre  Lokalisation  des  Erregers  in  Hirn  and 
Hirnhäuten.  Ibrahim. 

Die  Behandlang  des  Abdomlnaltyphns.  Von  W.  B.  Thistle.  Brit.  med. 
Journ.  1906.  IL  S.  1012. 
Verf.  empfiehlt  für  die  ganze  Dauer  des  Typhus  die  tägliche  Verab- 
reichung von  Abführmitteln  (Calomel  und  Bittersalz)  und  glaubt  dadurch 
den  lokalen  Prozess  im  Darm  wie  die  Allgemeininfektion  in  Schranken  halten 
zu  können.    Von  100  nach  diesem  Grundsatz  behandelten  Fällen  starben  zwei. 

Ibrahim. 

Pathologlseh-anatomlsehe  Ergebnisse  der  obersehlesisehen  Genlek-* 
starrepidemle  von  1905.    Von    Dr.  M.  Westenhöffer.    Klin.   Jahr- 
buch.   15.  Bd. 
Eine    ausserordentlich    fleissige,    sehr  lesenswerte  Arbeit,  in  der  Verf. 
nochmals    hervorhebt,  dass  die  Eingangspforte   für  die  Krankheitserreger  in 
der   Rachentonsille  zu  suchen  sei,  und   seine  Prioritätsrechte  für  diese  Auf- 
fassung dabei  geltend  macht.    Für  den  Kliniker  interessant  ist  die  Mitteilung^ 
dass  die  sezierten,  an  Genickstarre  verstorbenen  Personen  grösstenteils  eine 
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iynpkatUche  KonBtitntion  besassen.  Verf.  stellt  daher  den  Satz  aaf:  „Die 
Abertragbare  Genickatarre  befällt  kaaptiächlich  llenschen  mit  Ljmphatiamas.* 
Der  Abbandlang  sind  Torzaglicbe  Abbildungen  beigegeben.  Garlipp. 

Die  laoliepanir  eines  Menlngoeoeeus  In  einem  Falle  von  Searlatlna. 

Von  A.  ViTadaworth.  Proceed.  of  the  New  York  Pathol.  soo.  Bd.  VI.  S.  8 
Ein  Sjahriges  Kind  erkrankte  am  19.  V.  an  Scharlach,  30.  V.  Beginn 
derSchappnng.  7.  VI.  Arthritis  am  linken  Metacarpophalangeal-Gelenk  I  ond 
am  rechten  Metacarpophalangeal-Gelenk  V.  8.  VI.  Entz&ndong  des  rechten  Knie- 
gelenks. 11.  VI.  beginnende  Angina  und  Stomatitis,  24.  VI.  f  (Obduktion  ergab 
ein  albnminös-eitriges  Exsudat  im  rechten  Kniegelenk).  Das  am  11.  VI.  durch 
Ponktion  ans  dem  rechten  Kniegelenk  gewonnene  Exsudat  enthielt  Gram* 
oegatiTe  intracelluläre  Diplokokken  (bis  zu  28  in  einer  Zelle  gelagert)  in 
Retnknltur.  Eingebende  bakteriologische  Untersuchung  führte  Verf.  zur  Ann 
Dahme,  dass  ein  echter  Meningococcns  vorlag.  Weitergehende  Schlösse  zieht 
Verf.  ans  dem  ungewöhnlichen  Befunde  nicht.  Ibrahim. 

bperlmentelle  Cerebro-Splnalmenlngitis  und  deren  Behandlang  mit 
Seram.  Von  S.  Flexner.  Brit.  med.  Journ.  1906.  II.  S.  1028. 
Verf.  berichtet  über  zahlreiche  erfolgreiche  intraperitoneale  Infektions- 
▼ersnche  an  Meerschweinchen  mit  dem  Micrococcus  intracellularis;  es  gelang 
ferner  bei  Affen  durch  intraspinale  Injektion  von  Kulturen  Cerebro-Spinal- 
meningitiden  zu  erzielen,  die  teils  heilten,  teils  zum  Tode  führten;  die  grösste 
Exsodatmasse  in  letzteren  F&llen  fand  sich  gewöhnlich  an  der  Hirnbasis. 
Heilsera  wurden  von  Kaninchen,  einer  Ziege  und  Ton  grossen  Affen  gewonnen; 
während  erstere  sich  ala  wenig  wirksam  erwiesen,  zeigten  sich  nennenswerte 
Srfolge  des  Affenserums;  in  drei  Fällen,  in  denen  er  Affen  1  ccm  Serum 
gleichzeitig  mit  oder  2—5  Stunden  nach  der  tödlichen  Menge  Kokken  (KontrolU 
▼ersQche)  intraspinal  injizierte,  wurde  der  Krankheitsaasbruch  yerhOt^t, 
bezw.  gingen  die  Erscheinungen  znrQck;  in  einem  Fall  blieb  das  Serum  ebne 
Wirkung.  Bin  2  Stunden  nach  der  intraspinalen  Infektion  mit  5  cem  des 
Heilserums  subkutan  injizierter  Affe  erholte  sich  und  blieb  gesund. 

Ibrahim. 

Die  Vertlndeningen  des  Biutei  bei  Hamps.  Von  J.  S.  Wile.  Arcb.  of 
Ped.  September  1906. 
Charakteristisch  für  das  Blutbild  bei  Mumps  ist  eine  absolute  und 
relitiTe  LympbozytosCi  die  schon  am  ersten  Krankheitstage  Torhanden  ist 
Bod  so  lange  anh&lt  wie  die  Parotisschwellung.  Diese  Lymphozytose  bei 
geringer  Vermehrung  der  Gesamtzahl  ist  differentialdiagnostisch  gegenüber 
Ljmpksdenitis  verwendbar.  v.  Pirquet. 

Hat  der  Bakterienir«taftlt  der  SUdtmileh  Einflnse  aaf  die  Säugllngsr 
Iterbllehkelt?  Von  Golez.  Arch.  of  Ped.  September  1906. 
Der  maximale  Keimgehalt  der  Marktmilch  findet  sich  im  Juli,  August 
aod  September,  die  Anzahl  der  Todesf&lle  erreichte  ihr  Maximum  im  August. 
Viel  ist  auf  diese  Zusammenstellung  nicht  zu  geben,  da  nicht  nur  Verdauungs- 
krankheiten, nicht  nur  Sftuglinge.  sondern  alle  Toten  der  ersten  fünf  Lebens- 
jshre  zur  Statistik  yerwendet  sind.  ▼•  Pirquet. 

Centrllmtion  k  rötnde  de  la  pathogönle  et  des  formes  ellniqaes  de 
la  dysentMe  badUWre  InfanUie.    Von  M.  B.  Au  che  und  Mlle. 
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Camp  an  a.  Arch.  de  medec.  des  eofants.  Bd.  9.  H.  9  and  10.  S.  518. 
1906. 

Die  Autoren  haben  90  an  schleimig-blutigen  Durch ftUen  erkrankte 
Kinder  bakteriologisch  untersucht  und  konnten  83  mal  (86  pGt.)  einen  Dysen- 
teriebazillus  aus  den  Fäzes  isolieren;  in  5  weiteren  Fällen  ergab  sich  der 
dysenterische  Charakter  der  Affektion  aas  der  positiven  Serumreaktion.  Die 
£rreger  entsprechen  denen  der  Dysenterie  der  Erwachsenen;  gefunden  warde: 
der  Shigasche  Typus  in  88  pCt.  der  Fälle,  der  Bazillus  Flexner  (44  pCu) 
und  der  Strongsche  Bazillus  (18  pCt.). 

Die  Mehrzahl  der  Erkrankten  stand  im  2.-5.  Lebensjahr,  das  jüngste 
Befallene  war  8  Monate  alt  Die  Infektiosität  ist,  den  yielen  Haasin fektionen 
'nach  zu  schliessen,  beträchtlich.  Das  klinische  Bild  war  meist  das  der  typi- 
schen Dysenterie.  Die  Krankheit  beginnt^anter  uncharakteristischen  Prodromen 
hiofig  mit  Erbrechen,  auf  das  sehr  bald  die  Entleerung  vermehrter,  schleimig- 
blutiger St&hle  unter  heftigen  Tenesmen  folgt.  Temperatarsteigerangen 
fehlen  selten,  erreichen  aber  meist  nur  geringe  Höhen,  am  am  2.-8.  Tag 
zur  Norm  abzufallen.  Das  Allgemeinbefinden  ist  schwer  beeinträchtigt,  die 
Krankheit  erstreckt  sich  über  ein  bis  mehrere  Wochen  und  geht  meist  in 
Heilung  aus,  die  in  manchen  Fällen  anscheinend  der  spezifischen  Seram- 
behandlung zu  danken  war. 

Den  verschiedenen  Erregern  entsprechen  keine  scharf  abgrenxbaren 
klinischen  Krankheitsbilder.  Tob  1  er. 

Notes  elinlqaes  sar  ane  öpidemie  de  poageole.  Von  6.  Pigaero.  Arch. 
de  medec.  des  enfants.  Bd.  9.  H.  9.  S.  585.  1906. 
Aator  berichtet  über  seine  Beobachtungen  im  Verlaaf  einer  schweren 
Masernepidemie  in  Livomo,  die  nach  der  offiziellen  Anmeldungsstatistik 
3000  Fälle,  im  ganzen  wohl  4000—5000  innerhalb  6  Monaten,  betraf.  Die  Grösse 
des  eigenen  BeobachtnngsmateriaU  ist  leider  nicht  angegeben.  Einige  Punkte 
seien  herausgegriffen  Die  jüngsten  Erkrankten  waren  11  bezw.  18  Tage 
alt  und  waren  von  ihren  sie  stillenden  Müttern  angesteckt.  Die  Mortalität 
(der  Angemeldeten)  betrug  7,1  pCt.  Das  Bologninische  Früh -Symptom 
(peritoneales  Reiben)  (!)  wurde  nie  beobachtet.  Kopliks  fehlten  oft,  nie  da- 
gegen 24  Stunden  vor  dem  Exanthem  die  rote  Sprenkelung  des  weichen 
Gaumens.  Die  initiale  Laryngitis  stridulosa  war  häufig  und  dauerte 
von  einigen  Stunden  bis  zu  18  Tagen.  Das  Exanthem  dauerte  im  Minimam 
12  —  24  Stunden  an,  in  einigen  schwer  kachektischen  Fällen  14 — 17  Tage. 
2mal  wutden  mit  Sicherheit  Masern  ohne  Exanthem  beobachtet.  Von 
schweren  Komplikationen  sind  hervorgehoben  schwere,  oft  tödlich  endende 
ulzero- gangränöse  Stromatitiden;  dieselben  waren  frühzeitig  eingreifender 
Therapie  sehr  zugänglich  und  wurden  bei  prophylaktischer  Mundpflege  nie 
beobachtet.  1  mal  führte  Gangrän  der  Vulva  zum  Tode.  Otitiden  können 
sich  latent  entwickeln  und  plötzlich  schweren  Charakter  annehmen.  Als 
toxische  Form  bezeichnet  Autor  Fälle,  die  ohne  Komplikation  bei  massigem 
Fieber  and  Exanthem  rasch  tödlich  enden.  Ein  typischer  Fall  vonRekradeszenz 
mit  frischem  Exanthem  am  10.  Tag.  Tobler. 

Ein  Fäll  von  Masernabertragung  dareh  eine  gesande  Mittelspepson 
aaf  weite  Bntfernang.  Von  F.  Siegert.  Münch.  med.  Wochensehr. 
1906.    N0..8Ä.     .    .    ...    ...  .►.         ; 
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Ausser  diesem  selbst  beobschteten  Fall  konnte  der  Verf.  nur  noch  eine 
einzige  positiye  Beobachtung  in  der  französischen  Literatur  finden. 

Misch. 
Mase  Stadien  aber  Masern«  Von  R.  C.  Rosen  berger.  Proceed.  of  the 
Path.  Soc.  of  Philadelphia.  1906.  No.  5.  S.  109. 
Verf.  erzeugte  durch  20'— Ih  lang  dauernde  Einwirkung  von  20  pCt. 
Ammoniak  Blasen  über  frischen  Masern ezanthemen  und  fand  bei  direkter 
Untenuchung  des  Blaseninhalts  in  fast  allen  Fällen  ein  als  Cytorrhjctes 
asgeiproehenes  Gebilde,  das  sich  weder  bei  Gesunden,  noch  Lues-  oder 
Seharlachkranken  nachweisen  Hess.  Kultur  gelang  nicht.  Über  die  ätio- 
logische Bedeutung  seines  Befundes  wagt  Verf.  keinen  Schluss  zu  ziehen. 

Ibrahim. 

Der  Wert  des  Bozensystems  für  die  Anstaltsbehandlang  der  Masern. 
Von  S.  Meiseis.  Hjgien.  Rundschaa.  1906»  12. 
Aq  der  Hand  des  Materials  der  He ubn ersehen  Klinik  kommt  der 
Verf.  sor  Anschauung,  dass  die  Einrichtnng  der  Boxen  auf  der  Masernstation 
lehr  tn  empfohlen  ist,  sowohl  zum  Schutz  g^gen  bronchopneumoniache  An- 
iteekuDgen  als  auch  gegen  andere  infektiöse  Erkrankungen,  in  deren  Inkuba- 
tioDStadiom  sich  die  Masernkranken  gleichzeitig  befinden  können.  In  der 
Periode  Tor  Einführung  des  Boxensystems  bekamen  7  pGt.«  nach  dieser  nur 
0,6  pCt.  der  Marernkranken  im  Hause  sekund&re  Pneumonien. 

Langstein. 

Der  Mikrobe  des  Keaehhastens.  Von  Bordet  und  Gengon.  Ann.  de 
rioititut  Pastenr.    September  1906. 

In  den  glasigen  Sputen  der  ersten  Keuchhustentage  finden  sich  haupt- 
■ichlich  8  gramnegative  Bakterienarten,  ein  polgef&rbtes  Kurzstftbchen  und 
eb  iDfluenzaartiger  Bazillus.  Die  Verfasser  vergleichen  ihre  Befunde  nicht 
mit  der  Literatur,  aber  es  ist  wohl  kein  Zweifel,  dass  sie  dasselbe  Knrz- 
Btibchen  meinen,  den  Czaplewskj  und  Hensel,  sowie  Reyher  als  Erreger 
aoiaheD,  and  andererseits  den  Bazillus,  den  Jochmann  und  Krause  als 
itiologitchen  Faktor  des  Keuchhustens  ansehen. 

Auf  Grund  ihrer  Methode  der  Komplementablenknng  entschieden  sieh 
QQD  B.  0.  G.  ffir  das  erstere  Bakterium,  weil  dieses  durch  das  Serum  yon 
KeaehhastenrekouTaieszenten  sensibilisiert  wird,  das  infinenzaartige  Bakterium 
aber  nicht 

Von  8  Kindern,  welche  Ton  14  Tagen  bis  1  Monat  mit  ihrem  Keueh- 
kotten  fertig  geworden  sind,  sowie  von  Kontrollpersonen  wird  Serum  ent- 
sommen,  aaf  56*  erhitzt.  Von  jedem  dieser  Sera  wurden  0,1,  0,2,  0,8  ccm  in 
3  Röhrchen  verteilt  (Amboceptor),  dazu  kommt  je  0,1  frisches  Serum  von 
Mensch  oder  Meerschweinchen  (Komplement)  und  0,2  Bazillenemulsion  (Auf- 
lehwemmung  einer  festen  Kultur  des  Bakteriums  in  physiologischer  Kochsalz- 
loaung).  Nach  4  Stunden  Zimmertemperatur  werden  allen  Röhrchen  einige 
Tropfen  sensibilisierter  Ziegenblutkörperchen  zugesetzt.  (Gewaschene  Ziegen- 
btntkörperehen,  welche  mit  2  Teilen  Serum  von  Kaninchen  zusammengebracht 
Verden,  die  mit  Zigenblnt  vorbehandelt  sind.) 

Die  Röbrchen,  welche  Kon trollserum  von  normalen  Menschen  enthalten, 
Verden  innerhalb  weniger  Minuten  rot;  die  Ziegen blutkörperchen,  die  nur 
sof  Komplement  gewartet  haben,  nehmen  dieses  aus  dem  frischen  Menschen- 
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oder  ICeersehweinichenseram  aaf  und  zerfallen.  In  den  Rdhreben  aber,  die 
Seram  von  EeüchhastenrekonTaleezenteD  enthalten,  ist  das  Komplement  schoa 
frfiher  terbraacht  worden,  als  sich  der  Amboceptor  mit  den  Bakterien  Ter- 
band.    Das  Blat  in  diesen  Röbrchen  bleibt  darum  angelöst. 

leh  glaube,  dass  die  Untersuch  an  gen,  wenn  auch  die  Komplement- 
ablenkang  als  weiterer  Beweis  für  die  Ätiologie  angesehen  werden  kann, 
nooh  nicht  genügen,  um  die  schwierige  Fi-age  endgültig  zu  lösen;  aolaoge 
nicht  mit  der  Kultur  eine  Infektion  mit  Keuchhusten  gelingt  —  und  das  ist 
bisher  nicht  der  Fall  —  werde  ich  den  vollgültigen  Beweis  nicht  als  erbracht 
ansehen.  t.  Pirquet. 


V.  Taberkalose  und  Syphilis. 

Zweiter  Jahresbeplelit  des  Henry  Phlpi  Institats  fllp  Kenntnte,   Ba« 

handlniiflr  nnd  Yerhatung  der  Tnberkaloee.    Philadelphia  1906. 

Bin  stattlicher  Band,  der  znerst  ausffthrlioh  über  die  Statistik  der 
ambulatorisch  und  klioisch  behandelten  Patienten,  sowie  Aber  die  Leichen- 
befunde berichtet,  dann  spezielle  Abhandlungen  fiber  die  Befunde  in  Leber, 
Nieren  nnd  Lungen  enth&lt. 

Bei  Lungentuberkulose  wurden  in  ö8  pCt.  der  F&tle  Tuberkel  in  den 
Nieren  gefunden;  alle  möglichen  Formen  von  Nephritis  kamen  vor,  mit 
Ausnahme  von  Glomeralonephritis.  Die  Nierenaffektion  ist  klinisch  sehr 
h&ufig  nicht  nachweisbar;  am  sichersten  lassen  darauf  schliesseu  hyaline  und 
Bpithelzjlinder,  sowie  Tuberkelbaziilen  im  Urio.  Bei  Injektion  Ton  XJria 
erwies  sich  dasselbe  in  82,5  pCt.  der  Fälle  bazillenhaltig.  Seltenere  Symptome 
sind  Schmerzen  in  den  Flanken,  Eiweiss  im  Urin,  Ödeme,  ferner  leichte  £r- 
mudbarkeit,  Dyspnoe  und  schneller  Pols.  Das  Herz  wies  keine  Beziehungen 
mit  den  Nieren prozessen  auf. 

Ravenel  and  Pearaon  geben  eine  Geschichte  der  Immunisierung«- 
Tsrsuchc  gegen  Tuberkulose;  hauptsächlich  aus  den  Behringschen  Mit- 
teilungen ziehen  sie  den  Schluss,  dass  der  sichere  Beweis  gegeben  sei,  dass 
Rinder  durch  einen  angeAhrlichen  Immnnisierungsprozess  hochimmun  ge- 
macht werden  können.  Rayenol  hat  sich  auch  von  der  Gültigkeit  der 
Tierrersuche  Maraglianos  überzeugen  lassen,  über  die  Wirkung  des  Sern nae 
am  Menschen  erlaubt  er  sich  aber  kein  Urteil. 

Landis  berichtet  über  Versuche  an  drei  klinisch  genao  beobachteten 
Patienten  mit  Maraglianoserum,  eine  Heilwirkung  war  nicht  nachweisbar. 
In  einem  Falle  entstanden  gar  keine  Erscheinungen  der  Serumkrankheit, 
in  einem  zweilon  leichta  Fiebersteigungen,  in  der  4.  Woche  Schmerzen  im 
Knie  und  nur  unbedeutende  lokale  Phänomen.  Dagegen  reagierte  der  dritte 
Fall  jedesmal  mit  Fieber  und  lokaler  Rötung  und  Schwellung,  ausserdem 
hatte  er  Gelenkschmerzen  und  allgemeine  Urticaria,  so  dass  die  Injektionen 
aufgegeben  wurden.  t.  Pirquet. 

Ober  TaberkulinbeliandlaDg.  Von  Sahli.    Korrespondenzbl.  f.  Schweizer 

Ärzte.     1906.     No.  12—13. 

Einen  Teil  der  Erfahrungen,  die  Sahli  während  IV«  Dezennien  bei  der 

Anwendung   verschiedener  Tuberkuline   (Kochs   altes   und   neues,  Danys', 

ßesanecks)  gesammelt  hat,  legt  er  in  dieser  Arbeit  namentlich  zu  Händen 


V.  Taberknlose  and  Sjphilis.  lOS 

deg  Praktikers  nieder.  Bei  dem  aasserordentlich  reichen  und  detaillierten 
Material,  daa  hier  kritisch  verarbeitet  ist,  mnss  es  sich  Ref.  leider  yersagen« 
mehr  als  den  grandlegenden  Gedankengang  zn  skizzieren. 

Obwohl  Sahli  aach  mit  den  übrigen  Tuberknlinen  gearbeitet  hat,  so 
beziehen  sich  seine  Ausfahrnngen  im  wesentlichen  anf  das  Besanecksohe 
TQberkniin  (Bezugsquelle:  Bakt.  Lab.  d.  Prof.  Besaneck  in  Neaenbarg  in 
der  Schweiz).  Sahli  bevorzugt  dieses  Pr&parat,  weil  es  wenig  giftig  und 
theoretisch  gut  fundiert  sei. 

Im  Gegensatz  zu  R.  Koch  steht  Verf.  auf  dem  Standpunkt,  dass  man 
ebe  milde,  d.  h.  völlig  reaktionslose  Behandlang  ausüben  solle.  Denn 
theoretisch  ist  ihm  die  j^Reaktion*  nicht  ein  Zeichen  des  Heilungs-,  sondern 
des  Yergiftungsprozesses  mit  Tuberkulin,  das  als  spezifisches,  aber  auch 
giftiges  Stimulans  für  die  Abwehrbestrebungen  des  Körpers  wirkt;  und 
praktisch  erreicht  er  ohne  Reaktion  —  also  ohne  Soh&digung  des  Patienten 
—  was  überhaupt  von  einer  sachgem&ssen  Tuberkulinbehandlnng  erwartet 
werden  darf.  Als  Zeichen  der  Reaktion  betrachtet  Sahli  dabei  nicht  nur 
du  Fieber,  sondern  jeden  klinisch  nachweisbaren  Reaktioosvorgang  (lokale 
Infiltration  an  der  Injektionsstelle  —  Aufflackern  entzündlicher  Prozesse  am 
Krankheitsherde  —  Pulserhöhung — Gewichtsabnahme  —  Appetitverringerang). 

Die  Dosierung  des  Mittels  kann  nicht  schematisch  vorgeschrieben 
werden,  es  muss  vielmehr  in  jedem  Einzelfall,  von  der  schw&chsten  Ver- 
dännuag  aasgehend,  langsam  gestiegen  werden,  möglichst  ohne  dass  man 
die  Reaktionsgrenze  erreicht  (Details  siehe  in  der  Arbeit).  For  die  Loser 
dieses  Blattes  dürften  folgende  S&tze  von  besonderem  Interesse  sein:  „Bei 
grösseren  Kindern  vom  6.  Lebensjahre  an  rate  ich  nach  meiner  allerdings 
fnr  dieses  Alter  allerdings  wenig  reichlichen  Erfahrung,  mit  einer  initialen 
Dosis  von  V«  Teilstrich  (einer  Pravatzspritze)  der  Lösung  A/bi  (=  einer  vor- 
litigen  Verdünn  ungslösung  des  Besaneck  sehen  Tuberkulins)  zu  beginnen 
Dod  mit  den  Dosen  noch  weit  vorsichtiger  vorzugehen,  als  beim  Erwachsenen; 
also   s.  B.    auch    innerhalb    der    schwächsten    Lösungen    dauernd   nur    um 

V«  Teilstrich    zu   steigen Die   Tuberkulinbebandlong   bei    Kindern 

•eheint  mir  deshalb  grosse  Bedeutung  zu  haben,  weil  wahrscheinlich  gerade 
hier  bei  hereditärer  Belastung  vielleicht  die  prophylaktische  Anwendung  des 
Toberknlins  eine  Rolle  zu  spielen  berufen  sein  dürfte." 

Im  allgemeinen  befftrwortet  Sahli  aus  theoretischen  und  praktischen 
Oronden  anfangs  wöchentlich  zwei  Injektionen;  verträgt  Patient  ohne  Reaktion 
die  konzentrierteste  Lösung,  so  kommt  man  mit  monatlich  einer  Spritze  aus. 
Die  Dauer  der  Kar  kann  sich  auf  Jahre  und  sollte  sich  nie  auf  weniger  als 
'.'«*"'/!  «l^hr  erstrecken.  Sie  kann,  da  Pat.  unterdessen  häufig  arbeitsfähig 
bleibt,  vom  Hausarzt  vorgenommen  werden.  Nicht  auf  Grand  des  Aasbteibens 
der  Reaktion,  sondern  auf  allgemeine  klinische  Erwägungen  hin  wird  die 
Diagnose  der  Heilung  gestellt.  Je  früher  ein  Fall  zur  Behandlung  kommt, 
Qm  so  geeigneter  ist  er;  die  fieberlosen  Patienten  haben  dabei  den  Vorzug. 
Aber  Fieber  ist  keine  Kontrain dikatioo,  denn  Sahli  sah  es  häufig  im  Ver- 
lauf der  Kar  mehr  oder  weniger  weit  zurückgehen  oder  völlig  schwinden. 

Verf.  ist  ein  Gegner  der  diagnostischen  Tuberknlinisierung;  denn  für 
ihn  steht  die  durch  sie  bedingte  Gefährdung  der  Patienten  in  keinem  Ver- 
hlltnis  zn  ihrer  diagnostischen  Bedeutung.   Dagegen  ist  er  der  Meinung,  dass 
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bei  der   absoluten  TJngef&hrlichkeit  seines  Verfahrens    mögliebst  jeder  ver- 
'däehtige  Fall  mit  Taberkolin  behandelt  werden  sollte. 

Wenn  aach  Gesamtrichtang  nnd  Details  der  vorliegenden  Arbeit 
inaneherorts  eine  ^Reaktion*  hervorrafen  werden,  so  gtanbt  Ref.  doch,  dass 
Sahlis  Methode  eine  sehr  beachtenswerte  nene  Etappe  in  der  Taberkiilin* 
behandlung  darstellt,  die  wohl  berufen  sein  dfirfte,  dieser  Therapie  einiges 
Yen  ihrem  verlorenen  Kredit  wiederzugewinnen.  Noeggerath. 

Weitere  Mlttellangeii  Aber  die  Seramdlagnose  der  Tuberkulose.  Von 

Einghorn  und'Terichell.    American   Journal   of   the   med.  Sciences. 
Oktober  1906. 
Die  Sernmdiagnose  nach  Arloing  nnd  Conrmont  ist  kein  spezifisches 
deichen  f&r  das  Bestehen  einer  klinischen  Tuberkulose,   denn    die  Sera  Ton 
Gesnnden  nnd  Kranken  haben  ungef&hr  dieselbe  Agglutiuationswirknng. 

V.  Pirqaet. 

Le  s6pN>-diagnottle  tabereuJeox  en  gta6ral  et  parUenliöremeiit  ehes 
les  enfants.  Von  N.  Thomesoo  und  S.  Gra^oski.  Arch.  de  m^dec. 
des  enfants.    1906.    Bd.  9.    H.  &    S.  458. 

In  186  Fällen  wurde  das  Blutserum  tuberknloseyerd&chtig  Erkrankter, 
Gesunder  und  anderweitig  Erkrankter  auf  Agglutinationsf&higkeit  für 
Tuberkelbazillen  geprüft;  die  weit  überwiegende  Mehrzahl  der  Untersuchten 
sind  Kinder. 

Technik:  3  verschiedene  Laboratoriumst&mme  Koch  scher  Bazillen 
wurden  auf  dem  von  Proca  und  Vasilescu  angegebenen  flüssigen  Nähr- 
boden gezüchtet.  Man  erhält  denselben  durch  Verdünnung  von  Kalbsernm 
mit  75  pCt.  Wasser  nnd  ca.  8  pCt.  Glyzerin.  Sterilisation  im  Autoklaven  bei 
120^  Benutzt  wird  die  dritte  Überimpfung  im  Alter  von  8—10  Tagen.  Es 
werden  Verdünnungen  von  1:5  bis  1 :  80  hergestellt  und  im  gewöhnlichen 
Deckglaspräparat  mit  KontroUpräparateo  der  Kultur  verglichen.  Als  positiv 
galt  erst  die  bei  1 :  10  innerhalb  einer  Stunde  eintretende  Reaktion. 

Resultate:  Von  den  186  untersuchten  Fällen  ergaben  74  positive, 
62  negative  Serum-Reaktion. 

Von  den  74  positiven  Fällen  betrafen  72  solche,  bei  denen  die  Diagnose 
klinisch,  autoptisch  oder  biologisch  gesichert  war. 

In  den  62  negativen  Fällen  Hess  sich  das  Fehlen  einer  tuberkulösen 
Erkrankung  89mal  sicher  feststellen.  Klinisch  negativ  verhielten  sich  im  ganzen 
44  Fälle.   Die  18  bleibenden  Fälle  waren  meist  vorgeschrittene  Tuberkulosen. 

Das  Lebensalter  scheint  ohne  massgebenden  Einfluss  auf  das  Resultat. 
Die  Reaktion  ist  im  allgemeinen  um  so  stärker,  je  weniger  kompliziert  nnd 
vorgeschritten  die  Erkrankung  ist 

Die  Autoren  schliessen:  Positiver  Ausfall  der  Reaktion  läset 
mit  fast  absoluter  Sicherheit  auf  eine  tuberkulöse  Läsion  schliessen.  Negative 
Reaktion  scbliesst Tuberkulose  nicht  aus  nnd  ist  bei  schweren,  kaohektischen 
Fällen  die  Regel.  Somit  ist  die  Reaktion  gerade  für  die  leichten  Fälle 
diagnostisch  wertvoll. 

Anhang:  In  10  Fällen  von  Abdominaltyphus  fand  sich  entgegen 
Angaben  anderer  Autoren  die  Reaktion  8  mal  negativ.  Von  den  2  übrigen 
reagierte  der  eine  nur  während  der  Fieberperiode  positiv.  Tob  1er. 
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Ober  das  Vopkommen  von  Netzbaatblatungeo  bei  MiUartaberkalose. 
Von  H.  Marx.  M&nch.  med.  Wochensohr.  1906.  I9o.  85. 
Nftoh  den  Torliegeoden  Erfahrangen  aas  der  Heidelberger  Aagenklinlk 
können  Naizhaatblotangen,  als  auch  bei  Miliar torberkalose  yorkommend,  nicht 
jnelir  differentialdiagnoBtitch  zwischen  Miliartaberknlose  nnd  Sepsis  verwertet 
werden.  Misch. 

Zop  Frage  der  Hellbarkelt  and  der  Therapie  der  tnberknlöien 
Meningitis.  Von  G.  Riebold.  Münch.  med.  Wochenschr.  1906.  No.'85- 
Der  mitgeteilte  Fall,  bei  dem  die  Diagnose  durch  Nachweis  der  Taber- 
knlose in  der  Lambalflfissigkeit  and  dorch  Tierexperiroent  gesichert  wnrde, 
ging  in  Heilang  aus  im  Anschluss  an  t&glich  wiederholte,  im  ganzen  24  mal 
Torgenommene  Spezialpanktionen.  Ob  die  Heilang  eine  danernde  ist,  bleibt 
offen.  Aasser  diesem  Fall  siod  in  den  letzteo  12  Jahren  aar  4  einigermassen 
liohere  Fälle  von  Heilang  der  so  häufigen  Krankheit  bekannt  geworden. ' 

Misch. 

Prtoervatlon  seolalre  eontre  la  tnberealose.  Von  H.  M^ry.  Arch.  de 
m^dec.  des  enfants.    1906.    Bd.  9.    S.  885. 

(Referat  am  Taberkalosekongress  1905.)  Zusammenfassende  Darstellung 
der  wesentlichsten  ätiologischen,  diagnostischen  and  therapeutischen  Gesichts- 
pnnkte  für  die  Tuberkulose  des  schalpflichtigen  Alters. 

Die  Mehrzahl  der  Schaltuberkulosen  sind  häuslichen  Ursprunges;  für 
die  Sehulinfektion  spielt  die  Tuberkulose  der  Lehrer  wohl  die  wesentlichste 
Rolle.  Offene  Lungentuberkulosen  im  Schulalter  stellen  eine  Ausnahme  dar 
(2— Sauf  8000),  dementsprechend  sind  Infektionen  in  der  Schule  eine  Seltenheit. 
Demgegenftber  steht  die  beträchtliche  Zahl  latenter,  geschlossener,  nicht 
infektiöser  Tuberkulosen;  letztere  bedfiifen  bloss  indiyidueller,  abwehrender 
Usssregelo,  erstere  Terlangen  die  kollektive  Prophylaxe.  Auf  108  suspekte 
Kinder  kommen  nur  1—2  mit  ansteckenden  Affektionen. 

Für  die  wfinsehbare  frühzeitige  Diagnose  sollen  Wägungen,  Messungen 
vnd  speziell  Thoraxmessuogen  zu  Hülfe  genommen  werden.  Der  Thorax 
erkrankter  oder  disponierter  Kinder  ist  gewöhnlich  in  allen  Durchmessern 
nngenügend  entwickelt.  Das  Zusammentreffen  tou  Tuberkuloseyerdacht  mit 
geringen  Thoraxmassen  konnte  Verfasser  an  2500  untersuchten  Kindern  be- 
stätigt finden.  Das  diagnostische  Schwergewicht  liegt  bei  der  auskultatorischen 
Untersnchung.  In  Paris  beträgt  die  Zahl  der  suspekten  oder  erkrankten 
Kinder  11— 15pGt.  für  Knaben,  17— 27pCc.  für  Mädchen. 

Bei  der  indi?idaellen  Prophylaxe  der  Suspekten  kommt  der  Verteilang 
▼on  Nahrungsmitteln  (FleischpuWer,  Lebertran),  den  Schulküchen,  der  Atem- 
gymnastik eine  bedeutsame  Rolle  zu.  Besonders  wünschenswert  erscheint 
statt  der  viel  zu  kurzen  Verpflanzung  aufs  Land  durch  Ferienkolonien  die 
Gründung  ländlicher  Schulen  für  dauernden  Aufenthalt,  insbesondere  solcher 
in  einiger  Sntfernnng  von  der  Meeresküste.  Tob  1er. 

Somnolente  Form  der  tuberkulösen  Meningitis  bei  Säuglinsren.    Von 

R.  Jemma.    La  Pediatria.     September  1906. 
J.  beschreibt  einen  Fall  von  Meningitis  bei  einem  6 monatlichen  Kinde, 
bei  dem  Somnolonz,   Starrheit   des   Blickes,    onregelmässiger  Puls    nnd  Ab- 
Bagemng  zn   finden  waren,   ein  Symptomenkomplex,   auf  welchen  Lesage 
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und  Abrftmi    wieder   aufmerksam   gemacht   haben.    Die  üntenaohong   der 
PttoktionsflQssigkeit  stellt  die  Diagnose  sicher.  ▼.  Pirqnet. 

Ober  die  Bezlehansren  zwlsehen  OrffanB^ü«  und  TuteFkalose-Infelctloii. 

Von  Julias  Bartel.  Wiener  klin.  Woohenschr.  1906.  No.  43. 
Der  taberkulöse  Prozess  im  Organismas  erscheint  nach  des  Autors 
früheren  Untersuchangen  bedingt  darch  mehrere  Momente,  den  Grad  der 
Virnlenz  des  Infektionsträgers,  die  Resistenz  des  infizierten  Organismus,  die 
höhere  oder  geringere  Widerstandskraft  yerschiedener  Stellen  des  Einzel- 
organismas gegen&ber  dem  tuberkulösen  Prozess,  gegeben  durch  den  Grad 
der  Entwicklung,  die  Art  der  Zelle  und  der  Gewebssch&digung«  Speziell 
die  Lunge  mit  ihrem  zagehörigen  lymphatischen  Apparat  erscheint  als  wahrer 
Locus  minoris  resistentiae  geeignet,  die  h&ufige,  manifest  tuberkulöse  Er- 
krankung daselbst  zu  erkl&ren,  anch  ohne  die  zwingende  Annahme,  dass 
gerade  an  dieser  Stelle  die  h&ufigste  Eintrittspforte  des  tuberkulösen  Virus 
zu  suchen  sei.  Ein  Standpunkt,  der  bei  Beurteilung  der  h&ufigsten  Invasions- 
pforten  das  alleinige  Gewicht  auf  die  manifeste  Erkrankung  legt,  ist  abzu- 
lehnen und  das  Hauptgewicht  auf  ein  früheres  Stadium,  das  der  Inkubation, 
zu  Tcrlegen.  Neu  rat  h. 

Die  Verhfltang  der  inberkulOsen  Infektion  Im  Säasrllnffs-  und  Ktndes- 
alter.    Von   J.   L.   Morse.    The   Amer.   Journ.   of   the   med.  Sciences. 
Oktober  1906.    S.  587. 
Verf.   sieht   die  Hauptquelle   der  Infektion   in    der   tuberkulösen  Um- 
gebung   und    erörtert   die    sich    hieraus    ergebenden    prophylaktischen  Mass- 
nahmen. Ibrahim. 
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Die  sogenannte  Sehnlanämie.  VonDr.Muruh.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1906.  No.  41. 
Es  wird  auf  die  nicht  seltene  Myocarditis,  die  hypoplastischen  Zu- 
stände des  Herzens  und  der  grossen  Gef&sse  und  auf  die  Albuminurien  auf- 
merksam gemacht,  die  sich  h&ufig  hinter  der  Diagnose  „Schulan&mie*  yer- 
bergen.  Misch. 

0ber  abnormale  Lymphdrflsenbefunde    and  deren  Beslehung   zum 

Status  tbymleolymphatleus.    Von  J.  Bartel  und  R.  Stein.    Arch.  f. 

Anat.  u.  Physiol.     Anat.  Abtlg.     1906. 

Die  Definition    des  Status  thymicolymphaticns   ist   nach   ihrem  ersten 

anatomischen  Beschreiber  A.  Pal  tauf:   Bl&sse   der  Haut;    gnt   entwickelter 

Panic.  adipos  ;    Hyperplasie  s&mtlicher   Teile    des   lymphatischen   Apparates 

und    der   Milz;   Thymus   über   mittelgross.    Grawitz    legt   mehr  Wert    auf 

den  Tbymusbefnnd,  Pal  tauf  —  und  ihm  schliessen  sich  die  Verff.  an  —  anf  den 

Allgemeinzastand. 

Bei  80  Fällen  untersuchten  die  Autoren  die  anatomischen  Verhältnisse 
der  (namentlich  mesenterialen)  Lymphdrüsen.  Sie  kommen  zu  folgenden 
Ergebnissen:  In  der  ersten,  bis  sur  Pubertät  reichenden  Wachstumsperiode 
finden  sie  Prozesse,  die  sie  als  hyperplastische  deuten:  in  der  prall  gespannten 
Kapsel  sitzt  eine  yergrösserte  Lymphdrüse  mit  reichlichen,  selbst  vergrösserteo 
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FoUikelD,  iwisohen  denen  sehr  zahlreiche  Lymphozyten  liegen.  Dies  Bild 
wird  TOD  den  Verff.  als  die  Folge  einer  echten  Staaang  erki&rt,  henror- 
gerofen  dareh  den  erschwerten  oder  gar  TöUig  yerhinderten  Abflau  der 
fertigea  Lymphe:  da  die  Entwicklung  der  Lymphbahnen,  Marketr&Dge  und 
LyaphBiaas  in  den  Drüsen  ansgeblieben  ist. 

In  der  zweiten  Waohstamsperiode  beobachteten  die  Autoren  Bilder, 
welche  ihnen  den  Gedanken  einer  Drackatrophie  des  Parencbyms  der  Lymph- 
drftien  nahe  legen:  In  einer  eingefalteten  Membran  liegt  eine  Drüse,  deren 
Bssdroliikelsone  yerscbm&lert  oder  stellenweise  ganz  geschwunden  ist;  die 
•eltenen  Follikel  selbst  sind  verkleinert  und  arm  an  Hemizentren;  zwischen 
ikneo  finden  sich  nur  wenige  Lymphozyten.  Gegen  das  Zentrum  hin  mit 
Stram  gef&Ute  Spalten. 

Die  gleichzeitig  bestehende  Hyperplasie  der  nicht  als  Lymphdrisen 
sQtgebildeten  lymphatischen  Organe  erkl&ren  Yerff.  so,  dass  hier  auf  die 
tnniDgliehe  Hyperplasie  keine  Druckatrophie  folgen  mnsste,  da  ja  hier  — 
infolge  des  normalerweise  fehlenden  komplizierten  Abflusssystems  ~-  der 
Abflasi  der  fertig  gestellten  Lymphe  auf  anderem  Wege  ungehindert  yor 
lieh  gehe. 

Die  Erklärung  des  ganzen  Prozesses  sehen  die  Autoren  in  einer  Ent- 
wicklungsstdrnng  und  finden  den  Beweis  hierffir  in  der  h&ufigen  Kombination 
nit  anderen  Hemmungsbildungeo  (Enge  und  Dfinnwandigkeit  der  Aorta; 
Kleinheit  des  Uterus;  mangelEiafte  Entwicklung  des  chromaffinen  Systems; 
Sjringomyelie;  Hydrocephalus;  Spaltbecken;  Hufeisenniere). 

Noeggerath. 

Jaysnile   od«r   SpAtraehlÜs.    Von   H.  H.   Clutton.    Lancet    1906.    IL 
3.  1268. 
Verf.  berichtet  über  folgende  3  F&Ue: 

1.  Junger  Mann  aus  gesunder  Familie,  als  Kind  gesund  (Zahnung  und 
Gehen  rechtzeitig).  Mit  11  Jahren  entwickelt  sich  beiderseits  Genu  yalgum. 
Mit  16  Jahren  Osteotomie  beider  Oberschenkel.  Mit  19  Jahren  beginnt  der 
linke  Femur,  mit  20  Jahren  beide  Tibien  unter  dem  Knie  sich  zu  krümmen. 
Mit  21  Jahren  ergibt  die  Untersuchung  Verdickung  aller  Epiphysen  der 
Isogeo  Röhrenknochen;  an  den  Knieen  eine  eigenartige  Knickung  am 
<lisphj8alen  Ende  der  oberen  Tibia-Epiphyse.  Röntgenogramm  zeigt  hier  und 
ebenio  am  oberen  Humeruseude  mangelhafte  Verknöcherung  speziell  der 
Diaphysen enden,  die  aufgetrieben  sind  und  nur  eine  dünne  Gorticallamelle 
heeitsen;  Bpiphysenlinien  etwas  deutlicher  als  normal,  aber  nicht  yerbreiiert. 
Am  Handgelenk  zeigt  das  Röntgenogramm  die  für  die  frische  Rachitis  charak- 
teristbehe  Verbreiterung  der  Epiphysenlinie  und  Wucherung  mangelhaft  ge- 
hildsten  Knochens.  Schfidel  ohne  Befund.  Keine  Goxa  vara.  —  Also:  Er- 
«cheioaBgen  florider  Rachitis  an  der  Hand,  abgelaufener  Rachitis  an  Beinen 
ond  Oberarmen,  die  sich  in  einigen  Punkten  von  denen  abgelaufener  Rachitis 
hei  kleinen  Kindern  unterscheiden  (z.  B.  Fehlen  Ton  Knochensklerose).  Nach 
einem  Jahr  war  der  Befund  nur  wenig  yer&ndert. 

2.  ISjIhriges  M&dchen,  15  Monate  gestillt,  in  der  Folgezeit  viel  bett- 
ligerig  durch  Masern,  Bronchitis  nnd  Pertussis;  über  Rachitis  damals  nichts 
hektnot  Mit  13  Jahren  Schwellung  der  Knöchel,  dann  der  Knie,  Schweisse, 
Reizbarkeit,  zunehmende    Oehschwierigkeiten.     Untersuchung   ergibt   kein« 
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AnhaltspaDkte  ffir  Laes,  EpipbyseDaaftreibang  an  allen  langen  Röhrenknochen 
and  am  Scbl&sselbein,  Verkrümmangen  der  Unterschenkel.  Röntgenogramm: 
Keine  Osteoporose  der  Diaphjsen,  Wacherang  der  Epiphysenlinie. 

8.  12jährigeB  Kind,  ohne  Heredität,  in  frfiher  Kindheit  keine  Rachitis« 
Wegen  Genu  valgam  wird  eine  Osteotomie  ansgef&hrt;  einige  Wochen  ap&ter 
wird  eine  Auftreibang  an  beiden  Handgelenken  konstatiert.  Dttrchleachtang 
ergibt  den  typischen  Rachitisbefand. 

Die  Ä^tiologie  der  Fälle  Hess  sich  nicht  aafklären.  Verf.  legt  Wert 
auf  den  Einflass  von  Pubertät  und  Schädigaogen  darch  den  Scholbesach. 

8  Röntgenogramm e  und  die  Photographie  von  Fall  1  sind  der  Abhandlang 
beigegeben. 

Derartige  Fälle  Yon  sicherer  Spätrachitis  (wie  s.  B.  auch  die  kürzlich 
▼on  Carschmann  mitgeteilten)  verdienen  in  hohem  Masse  das  Interesse  der 
Kinderärzte,  zumal  der  Beginn  der  Erkrankung  nicht  selten  in  die  Zeit  vor 
der  Pubertät  zur&ckreicht  und  die  Fälle  leicht  verkannt  werden  können. 

Ibrahina. 

Die  kongenitale  RaehltlS.  Von  A.  B.  Marfan.  La  Semaine  m^dicale.  1906. 
No.  41.    S.  481. 

In  der  bekannten  klaren  Weise  erörtert  der  Verf.  die  bestehenden 
Kontroversen  und  bekennt,  dass  er  seinen  Standpunkt  im  Lanfe  der  leisten 
Jahre  geändert  habe  und  an  die  Existenz  einer  echten  angeborenen  Rachitis 
glaube.  Es  werden  einige  klinische  Fälle  ausführlich  besprochen,  die  ihn 
zn  dieser  Überzeugung  föhrten. 

Marfan  unterscheidet  folgende  Verlaufstypen: 

1.  Latente  angeborene  Rachitis,  die  man  bei  der  Geburt  nur  durch 
mikroskopische  Untersuchung  der  Knochen  erkennen  könnte,  die  sich  klinisch 
in  den  ersten  Lebenswochen  oder  -Monaten  manifestiert. 

2.  Fälle  von  hochgradiger  echter  fötaler  Rachitis,  die  tot  oder  nicht 
lebensfllhig  zur  Welt  kommen,  mit  Mikromelie  kombiniert  sein  können, 
gelegentlich  mit  Missbildung  der  Eingeweide  einhergehen. 

8.  Fälle,  in  denen  das  neugeboreue  Kind  die  typischen  Zeichen  der 
Rachitis  klinisch  erkennen  lässt:  dicken  Schädel  mit  vorstehenden  Tabera. 
weit  offene  Nähte  und  Fontanellen,  ausgesprochenen  Rosenkranz,  verdickte 
Epiphysen  und  gekrömmte  Diaphysen  (eine  solche  Beobachtung  wird  mitgeteilt) 

4.  Die  häufigste  Form:  Bei  der  Geburt  kann  neben  angedeutetem 
Rosenkranz  nur  Craniotabos  konstatiert  werden,  d.  h.  innerhalb  sonst  hart 
erscheinender  Schädolknochen  finden  sich  einzelne  inselförmige  erweichte 
Stellen;  weitere  Erscheinungen  der  Rachitis  stellen  sich  später  ein.  Die 
Differentialdiagnose  gegenüber  der  Osteogenesis  imperfecta  (f&r  welche  M. 
den  von  Dur  ante  vorgeschlagenen  Namen  Dysplasia  periostalis  acceptiert) 
wird  eingehend  erörtert. 

Marfan  schliesst  mit  dem  Hinweis,  dass  die  Tatsache  des  Vorkommens 
von  angeborener  Rachitis  allein  genügt,  die  Theorien,  welche  das  Leiden 
als  Folge  ungeeigneter  Ernährung  etc.  betrachten,  zu  entkräften.  Er  glaubt, 
dass  diese  Fälle  auf  Schädigungen  der  Mutter  während  der  Schwangerschaft 
(Infektion,  Intoxikation,  eventuell  Lues)  zurückzuführen  sind.  «Jede  toxische 
oder  infektiöse  Schädigung,  welche  die  Knochen  in  einer  bestimmten  Periode 
ihrer  Entwicklung   trifft  (letzte  Monate  der  Gravidität,   erstes  oder  zweitea 
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Lebensjahr)  kann  Rachitis  erzeaf^en,  voraasgesetzt,  dass  diese  Wirkangüber- 
kavpt  in  Erschein ang  treten  kann  aaf  Grund  einer  angeborenen  Disposition, 
deren  Wesen  nns  anbekannt  ist,  die  sich  aber  mitunter  durch  H&afaog  von 
Racbitisfilten  in  einer  Familie  verrftt.*  Ibrahim. 

Statlstlsehe  Beltrflge  zar  Fnge  naeh  der  Verbrelttinsr  and  Ätiologie 

der  Raehltls.  Ton  Rudolf  Pfister-Basel.   Vircbows  Archiv.   Bd.  186. 

H.  1.    (XVIII,  VI,  1.) 

Verf.  fand  im  Königreich  Italien  die  Rachitis  wahllos  ungleich  auf  die 

dinielnen  Provinzen  verteilt.   Da  er  zu  seiner  Zusammenstellung  die  offiziellen 

Pablikationen  des  Landes  Über  die  Todesursachen  benutzt  hat,  durften  diese 

Daten  bei   der  XJnzuverlftssigkeit   derartiger   statistischer  Erhebungen  nicht 

TOD  Ellxugrosser  Bedeutung  sein.  Diese  Einwände  macht  er  sich  auch  selbst, 

trotzdem  versteigt  er  sich  zu  recht  positiven  Schlüssen  aus  seinen  Befunden 

besaglich  der  Unabhängigkeit  der  Rachitis   von  Klima,  Höhenlage    und  vor 

tllem  Wohnungsverh&ltnissen,  die  nicht  jeder  mit  ihm  teilen  wird. 

Einen  Einfiuss  von  Alkoholismus,  Syphilis  und  anderen  Krankheiten 
4er  Eltern,  wie  z.  B.  Malaria,  auf  die  Rachitis  der  Kinder,  konnte  Verf.  nicht 
feststellen,  am  ehesten  noch  von  Tuberkulose,  wie  ja  auch  v.  Bunge  ver- 
mutet, dass  die  Rachitis  neben  der  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus 
gegen  tuberkulöse  Infektion  und  neben  der  Verkümmerung  der  Brustdrüse, 
tocb  neben  der  Disposition  zu  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  eine  der  Er- 
Bcbeinnngsweisen  der  Entartung  der  Rasse  sei.  Ernst  Gauer. 

Die  Atonie  des  Abdomens  bei  der  Raehltls,  Ihre  Bedeatuosr  nnd  Be- 
handlang.    Von  V7.  Ewart.    Brit.  med.  Journ.  1906.    II.    S.  921. 
Verf.   sieht   in   der  Schlaffheit   der  Bauch  wand   eine  wesentliche  Er- 
leheinong  der  Rachitis  und  empfiehlt  zu  deren  Beseitigung  n.  a.  Massage  des 
AbdomeDs  und  das  Tragen  einer  elastischen  Dauerbinde.  Ibrahim. 
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Ünenane  Form  bysteriieher  Zostftnde  beiSebalklndern.  Von  P.Sch  fi  tte. 
Müneh.  med.  Wochenschr.  1906.  No.  36. 
Seit  Dezember  vorigen  Jahres  grassiert  in  einer  Schule  Meissens  eine 
Hyiterie-Epidemiey  die  sich  in  Zittern  nnd  Schüttelbewegungen  der  H&nde 
Qod  Arme  äussert.  Das  Eigenartige  bei  der  „Zitterkrankheit*  ist,  dass  sie  so 
Mdsaerod  epidemisch  auftritt;  weshalb  sie  aber  als  neue  Form  hysterischer 
Zast&ode  beschrieben  wird,  leuchtet  ebensowenig  ein,  wie  dass  der  Verf.  sich 
eisgebeod  über  die  urs&ch liehen  Momente  und  die  Behandlung  der  Hysterie 
▼erbreitet.  Misch. 

Beltraflr  zum  Stadiam  der  spinalen  Maskelatropble  bei  Kindern.    Von 

Coneetti.  Riviste  di  (jlinica  Pediatrica.  1906.  No.  1. 
Der  Fall  betrifift  ein  fünfjähriges  Kind,  das,  4  Jahre  alt,  an  Masern  litt. 
Drei  Monate  danaeh  begann  eine  Gangstörung  aufzutreten:  das  Kind  er- 
mfidete  schnell  beim  Gehen,  nnd  es  schritt  vorw&rts,  indem  es  die  äussere 
Seite  des  rechten  Fnsses  am  Boden  anstreifen  Hess.  Zwei  Monate  danach 
begann  es   auch  den   linken   Fuss   auf  der  äusseren  Seite  anzutreifen.    Die 
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Sobwäcbe  nabm  immer  mebr  zn,  nnd  das  Kind  war  nicht  mehr  imstande,  sa 
stehen.  Die  Beine  magerten  ab,  besonders  in  den  Wadenmuskeln,  aasserdem 
zeigte  anch  die  Hand-,  Vorderarm-  nnd  Armmnsknlatnr  eine  Abmagomog 
and  eine  erhebliche  Kraltverminderaog.  Das  Kind  konnte  sich  nnr  sitsend 
erhalten;  Hautreflexe  normal,  Tiefenreflexe  fast  aufgehoben,  Sensibilität 
normal,  fibrillftre  Zuckungen  in  den  atrophischen  Muskeln,  kein  Schmerz 
beim  Drücken  auf  die  Nervenstftrome. 

Verf.  rechnet  diesen  Fall  zn  den  spinalen  Muskelatrophien  (Sachsacher 
Tjpus)  und  meint,  dass  eine  Beziehung  zwischen  Muskelatrophie  und  Masern 
(an  welchen  das  Kind  drei  Monate  vorher  gelitten  hat)  vorhanden  sein  kann* 
Verf.  meint  im  Gegenteil,  dass  die  Vererbung  keine  Rolle  spielt,  da  er  gar 
nichts  Hereditäres  gefunden  hat,  G  o  n  o  e  1 1  i  betrachtet  seinen  Fall  ffir 
einen  gemischten  Typus  Aran-Duchenne  und  Gharcot- Marie  oder 
Howard-Toot. 

Die  Prognose  ist  immer  schlecht.  Die  Behandlung  besteht  in  absoluter 
Ruhe,  Phosphorpräparaten,  hydro- elektrischer  Therapie  und  Massage. 

Crisati. 

Bin  Fall  von  Tay-SaehBseher  flamiilArer  amaarotiseher  Idiotie.    Von 

L.  Hui s maus.    Deutsche  med.  Wochenschr.     1906.    No.  48. 
Kleine  klinische  Kasuistik.  Misch. 

Thyreoldeabehandiang  der  Mlgpftne  bei  Kindern.  Von  H.  de  Roth- 
schild und  L.  Levi.  La  clinique  infantile.  1.  XI.  1906. 
Kasuistische  Mitteilung  über  einen  Knaben  yon  11  Jahren,  dessen 
schwere  Migräne-Anfälle  sich  bei  Behandlung  mit  einem  Schilddrftsenprftparat 
(1^2  „Cachets  de  corps  thyroide*  zn  0,1  g  pro  Tag)  innerhalb  einiger 
Monate  wesentlich  besserten.  y.  Pirquet. 

FrOhreife  bei  Hydroeephalos.     Von  J.  K.  Toung.     Arch.  f.  Pediatr. 
Oktober  1906. 
Ein  10  jähriges  Mädchen,  bei  dem  im  8.  Lebensmonat  ein  Hydrocepbalus 
eingetreten  war,  menstruierte    seit   einem  Jahre   und  ist  jetzt  geschlechtlich 
voll  entwickelt.  v.  Pirquet. 

Ober  die  weitere  Prognose  Neageborener»  die  nleht  sangen  können. 

Von  G.  Finizio.     La  Pediatria.     September  1906. 
F.  hat  zwei  Kinder  beobachtet,  die  erst  nach  2  Monaten  saugen  lernten 
und  später  mikrocephale  Idioten  wurden.    Der  Mangel    des  Saugreflexes  ist 
wahrscheinlich  ein  Frähsymptom  schwerer  Hirnstörungsn.         v.  Pirquet. 

Halbseitige  paralytische  Chorea.  Von  J.  Grinker.  The  Amer.  Joum. 
of  the  med.  scieaces.  November  1906.  S.  686. 
Bei  einem  sonst  gesunden  7  jährigen  Knaben  entwickelte  sich  im  An- 
schluss  an  ein  leichtes  Trauma  eine  Schwäche  im  rechten  Bein,  die  allmäh- 
lich in  eine  hochgradige  rechtsseitige  Hemiparese  (mit  Verschonnng  des 
Gesichts)  überging.  Der  rechte  Pateliarreflex  war  herabgesetzt,  Spasmen, 
Sensibilitätsstörungen,  Atrophie  fehlten.  Der  damals  schon  gehegte  Verdacht, 
dass  es  sich  um  eine  choreatische  Lähmung  handeln  könne,  wurde  zur  Ge- 
wissheit, als  nach  7  Wochen  mit  dem  allmählichen  Rückgang  der  paretisoben 
Erscheinungen  Tremor  nnd  Koordinationsstörungen  bemerkbar  wurden,  so 
denen  sich  immer  deutlicher  choreatische  Zuckungen  gesellten;  bei  Bewegungen 
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der  gesunden    Körperh&Ifte   Hessen   sich   anch  Mitbewegungen   der  kranken 
Seite  erkennen  (nicht  umgekehrt).  Ibrahim. 

Sttxueller  InfkntlUsmiis  mit  Atropliie  der  Nervi  optiei  in  FAllen  von 
Tamoren,  welehe  die  Hypophysls  eerebriinMitleldensehaft  ziehen. 
Von  H.  Cnshing.  Joarn.  of  ner?ons  and  mental  disease.  Nov.  1906. 
Der  eine  Fall,  dessen  interessante  Krankengeschichte  im  Original 
eisgetehen  werden  möge,  betraf  ein  16j&hriges  Mädchen.  Ein  langsam 
wtobsender,  kongenitaler  intrakranieller  Tumor  (Teratom  [?],  genanere 
hiitologisehe  Angaben  fehlen),  der  so  gelagert  war,  dass  er  auf  die  Hjpo- 
phjiit  drückte,  hatte,  ausser  gelegentlichem  Kopfweh,  jahrelang  keine  £r- 
schsiiiaogen  gemacht  als  Verzögerung  der  sexuellen  Entwicklung,  begleitet 
▼on  noklaren  Störungen  der  allgemeinen  Ernährung.  Dazu  trat  später  Seh- 
Btrreiuitrophie,  keine  bitemporale  Hemianopsie,  wie  der  antoptische  Befund 
bitte  erwarten  lassen.  Anch  in  einem  zweiten  analogen  Fall  vermutet  Verf. 
tinen  sehr  frühzeitigen  Beginn  des  Leidens.  Da  in  beiden  Fällen  keinerlei 
Zsieken  von  Akromegalie  vorhanden  waren,  glaubt  Verf.,  dass  in  solchen 
Fftlleo,  die  sonst  diaf^nostisch  sehr  unklar  sind  (im  ersten  Fall  wurden  drei 
Tergebliche,  explorative  Trepanationen  gemacht),  der  Infantilismus  für  eine 
Lokalisation  des  Tumors  in  der  Nähe  der  Hypophysis  Verwertet  werden  kann. 

Ibrahim. 

Zur  Kenntnis  der  gliomatösen  Neoblidangen  des  Gehirns  mit  be- 
sonderer Berfleksietatigansr  der  ependymAren  Qllome.  Von  Kurt 
Hildebrandt.    Virchows  Arch.    Bd.  185.    H.  2  (XVIII.   Y,  8). 

Obgleich  der  dritte  Fall  Hildebrandts,  ein  1 1  jähriges  Mädchen  be- 
treffend, das  17  Monate  vor  dem  Tode  Gehirn  Symptome  zeigte,  entschieden 
ein  fieleg  dafür  ist,  dass  zwischen  Sarkom  und  Gliosarkom  eine  absolute 
Wesensversehiedenheit  nicht  besteht,  da  der  expansiv  wachsende,  zweifellos 
gliomstöse  (aus  langen  faserförmigen  Spindelzellen  zusammengesetzte)  Tumor 
siebt  diffus  in  die  Umgebung  aberging,  sondern  durch  Bindegewebsmembranen 
destlich  von  ihr  abgrenzbar  war,  glaubt  Hildebrandt  aut  Grund  kritischer 
Durchsicht  der  bisher  veröffentlichten  und  zwei  eigener  Fälle,  bei  der  grossen 
SelUnbeit  dieser  Eigenschaften  auch  bei  durchaus  sarkomartigen  Gliomen 
berechtigt  zu  sein,  weiterhin  Gliosarkom  und  Sarkom  zu  trennen  und  jene 
Eigenschaften  zur  Differentialdiagnose  hinzuzuziehen. 

Es  kann  beim  Gliosarkom  keine  Rede  sein  von  einem  allmählichen 
Vordringen  der  Zellen,  sondern  es  handelt  sich  zweifellos  um  eine  Dispo- 
sition des  Ependjms  zur  Tumorbildung,  ein  sogenanntes  „infizierendes  Wachs- 
tam",  und  zwar  scheinen  bei  kleineren  ependymären  Gliomen,  besonders  denen 
des  4.  Ventrikels,  die  demEpendymepithel  anliegenden,  faserbildendeu  Schichten 
mitzavirken,  während  bei  den  stark  entwickelten  Tumoren  die  dritte,  ein 
ssrkomartiges  Gewebe  bildende  Ependymschicht  allein  in  Betracht  kommt. 
Besonders  beweisend  für  diese  Theorie  Ist  der  erste  Fall  Hildebrandts 
von  ependymärem  Gliosarkom  bei  einem  16  jährigen  Mädchen,  das  seit  dem 
12.  Jahre  an  Hirnsyroptomen  gelitten  hatte,  wo  das  Gliosarkom ge webe  in 
•in  ebarakieristisches  Spindelzellengliom  der  Mednlla  oblongata  überging« 
Anoh  bei  der  46  jährigen  Frau,  die  mehrere  Monate  an  Jackson  scher  Spi« 
lepeie  gelitten  hatte,  fand  sieh  eine  besondere  Disposition  eines  weiten  Glia« 
besirks  zur  Tnmorbildung.  Ernst  Gauer. 


1 1§  Literftturbericbt. 

IX.  KFankhelten  des  AngreSt  Ohrs,  der  Nase. 

Ober  die  Prophylaxe  der  Blennorrhoe  der  Nensreborenen.    Von  Dr. 

J.  Thies.  Manch,  med.  Wocbenschr.  1906.  No.  88. 
Empfehlaog  des  Arg.  aceticnm  in  1  proz.  Lösmg,  das  ebenso  sicher, 
aber  milder  als  das  Salpetersäure  Salz  sein  soll«  Besonders  Yorteilhaft 
erscheint,  dass  das  Arg.  aceticnm  unter  keinen  Umstftaden  konzentrierter  wie 
1,2  pCt.  werden  kann,  wodurch  irrtumliche  Verwendung  zu  hoher  Kon- 
zentrationen oder  Kon  zentrierter  werden  durch  Verdunsten  etc.,  wie  beim  Arg. 
nitricnm,  ausgeschlossen  ist.  Misch. 

Elnwlrkangen  der  Stanongsbyperamie  als  sog.  Kopfstanong  (naeh 
Bier)  aaf  das  normale  Ange  und  den  Verlauf  gewisser  Angen- 
krankhelten.   Von  Prof.  Dr.  Noppe  in  Köln.    Klin.  Monatsbl.  f.  Augen- 
heilkunde 1906.     Oktoberheft. 
Verf.  hat  zuerst  zwecks  Beherrschung  der  Technik  an  sich  selbst,  später 

an  1$  augenkranken  Personen  im  Alter  von  l'/s  bis  48  Jahren  im  Laufe  von 

5  Monaten  Versuche  mit  der  Bierschen  Kopfstauung  angestellt  und  kommt 

zu  folgenden  Schlössen: 

1.  Die  sog.  Kopf-  oder  Halsstauung  nach  Bier  ist  kein  indifferentes 
Verfahren;  es  verlangt  Beherrschung  der  keineswegs  schweren  Technik  und 
Beobachtung  einer  Reihe  von  Vorsichtsmassregeln. 

2.  Alsdann  erscheint  auch  dem  erkrankten  Auge  kein  Nachteil  zu  drohen. 
8.  Bei    geringfügigen    oder   durch   einfachere  Mittel    leicht  heilbaren 

Augenkrankheiten  wird  man  von  der  Stauung  absehen. 

4.  Bei  schwereren,  anderer  Therapie  trotzenden  Krankheiten  sollte 
man  dagegen  vor  einem  Versuch  mit  Anwendung  der  Stauung  nicht  ans 
5bert]*ieb6ner  Besorgnis  zurüekscheuen. 

5.  Eine  mehrstündige  massvolle  Stauung  pflanzt  sich  bis  in  die  Hüllen 
des  Augapfels  und,  wenn  auch  wohl  nur  in  stark  abgeschwächtem  Grade,  bis 
in  das  Augeninnere  fort. 

6.  Die  Wirkung  äussert  sich  in  manchen  bisher  beobachteten  Fällen 
in  einer  bemerkenswerten  Herabminderung  entzündlicher  Schmerzen,  gerade 
wie  auch  an  anderen  Körperstellen  unter  gleichen  Bedingungen. 

7.  Bei  etlichen  Krankheitsprozessen  schien  die  Stauung  den  Resorptions- 
vorgang deutlich  zu  begünstigen,  in  anderen  blieb  es  fraglich,  andere  wurden 
nach  keiner  Richtung  merkbar  beeinflusst. 

8.  Unter  ungünstigen  Verhältnissen  bewirkte  die  Stauung  auffallend 
bessere  Atropinwirkung,  wahrscheinlich  durch  längere  Zurückhaltung  der 
Lösungen  im  Bindehautsack  in  konzentrierter  Form  infolge  einer  Verlegung 
der  Tränenabflusswege.  Kowalewski. 

Ober  die  Behandlang  der  Kurzslehtlgkelt.  Von  Prof.  Dr.  Hess  in 
Würzburg.  Arch.  f.  Augenheilk.  LVI.  Bd.  2.  H.  (OktoberhefU) 
Einer  der  berufensten  Vertreter  in  der  Erforschung  des  Breohungs- 
mechanismus  des  menschlichen  Auges  wendet  sich  hier  in  scharfer  Form  mit 
der  gewohnten  klaren,  auch  bei  diesem  schwierigen  Stoff  leicht  verständlichen 
Anschaulichkeit  gegen  die  alte,  zurzeit  mehr  und  mehr  aufgegebene  Behand- 
lung der  Kurzsichtigkeit  und  weist  an  einem  grossen  Material  die  Grund- 
losigkeit der  Furcht  vor  der  Vollkorrektion  nach,  die  in  den  zitierten  Worten 
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des  ProL  Hirsohberg^Berlin  entlutUen  sei,  der  1904  schrieb:  GlM^r  TOn 
nioDB  16,  18,  20  Dioptrien  yertrftgt  fast  kein  Mansch  auf  die  Datier,  sie  Ter- 
UtiBeni  so  stark  nnd  ermüden  das  Ange.*  Verf.  tritt  warm  für  die  Voll- 
korrsktion  der  Myopie,  auch  über  10—15  Dioptrien  hinaas,  bis  zum  40.  Lebens- 
jahr ffir  Feme  and  Nfthe  ein  and  führt  die  angebliehen  Beschwerden  tam 
Teil  anf  eine  nicht  korrekte  Bestimmnng,  sowie  nngenügende  Zentriernng  der. 
€liser  xorück.  Die  Knrzsichtigkeit  kann  nicht  als  Vererbung  erworbener. 
Bigeuchaften  anfgefasst  werden,  da  die  Kinder  nicht,  myopisch,  soiulern. 
esimetropisoh  aar  Welt  kommen;  rererbt  allein  wird  die  Disposition  zur 
Koruichtigkeit,  die  ihren  letzten  Grand  in  der  Beschaffenheit  der  elterliche^ 
fCeime  hat  and  yon  den  schädlichen  Einflüssen,  die  schliesslich  za  der 
bekannten,  gefürchteten  Veränderung  des  Augapfels,  der  Dehnung  des  hintern 
Abschnittes,  führen,  ganz  unabhängig  ist 

Anfs  nachdrücklichste  muss  immer  wieder  von  Staat  und  Gemeinde 
die  Ansteliang  yon  «Schnlangenärzten*  verlangt  und  darauf  hingewirkt 
Verden,  dass  in  allen  Schalen  regelmässig  mindestens  einmal  jährlich  die. 
Kinder  einer  genaaen  Refraktionsbestimmung  unterworfen  werden;  erst  eine 
solche  Einrichtung,  wie  sie  in  Würzbarg  bereits  mit  Erfolg  durchgeführt  ist, 
gibt  ein  nicht  hoch  genug  zu  schätzendes  Material  zur  Beurteilung  der 
Wirkang  der  yorgeschlagenen  Massnahmen  an  die  Hand.  Wenn  heute  in 
einer  grossen  Reihe  yon  Schalen  so  yerfahren  und  die  kurzsichtigen  Kinder 
Tollkorrigiert  werden,  so  können  wir  in  10—20  Jahren  eine  genügende 
Übersicht  über  das  Fortschreiten  der  Knrzsichtigkeit  unter  solchen  Ver- 
hUtnissen  haben;  aber  das  Fortschreiten  an  einem  gleichaltrigen  Material 
bei  nicht  yollständiger  Korrektion  liegen  Ja  Untersuchungen  in  genfigend 
grosser  Zahl  yor.  So  erst  wird  es  möglich  sein,  wirklich  y  ergleich  bare  Werte 
sn  erhalten  und  ein  objektiyes  Urteil  über  den  Wert  unserer  Massnahmen 
in  gewinnen.  Kowalewski. 

lin  FtU  Ton  Tay-Saehsseher  funlllftrer  amaarotlseher  Idiotie.    Von 

Dr.  L.  Hatsmans-Köln.  Deutsche  med.  Wochensehr.  1906.  No.  i8. 
Zu  den  konstanten  Augensjmptomen  gehören  bei  dieser  seltenen,  stets 
tödlieh  yerlanfenden,  in  ihrem  Wesen  noch  nicht  aufgeklärten  familiären 
Einderkrankheit:  weissliche  Verfärbung  der  Macula  lutea  mit  zentralem  röt- 
liehen oder  rötlich-braanen  Fluss  (Spiegelbild  entsprechend  der  Embolia  d. 
Alter,  centr.  retinae),  Atrophia  ner?.  optici,  öfters  Nystagmus  nnd  Strabismus. 

Kowalewski. 


X.  Krankheiten  der  Respirationsorgane. 

KehlkopfonterBaehung  and  einige  haoptsdehllehe  Kehlkopf  krank* 

halten  bei  Kindern.  Von  Georg  Finder.  Berl.  klin.  Wochensehr.  No.45. 

Man   soll  in   jedem   Fall   zunächst  Versuche   mit  der  Spiegelung  des 

Kehlkopfes  maclien,  wenn  diese  jedoch  an  der  Widerspenstigkeit  des  Kindes 

ieheitem  oder  aus  andern  Gründen  nicht  durchf&hrbar  sind»  sich  der  bewährten 

sstoskopischen  Methoden  mittels  des  K  i  r s  t  e  i  n  sehen  Spatels  oder  des  K  i  1 1  i  a  n  - 

sehen  Aatoskops    erinnern,   die   speziell   für   die  Vornahme    endolaryngealer 

opecstiyer  Singriflfe  sehr  zu  empfehlen  sind,   weil   hierbei    die  fortwährende 

fitschmotzang  der  Spiegelfläche  durch  )imporgehetfdes  Blut  und  Sekret*  fortfällt. 

Jahrimeh  ttr  Klnderheilkuide.   N.  F.    LXT.    Hett  1.  8 


1 14  Literatarberi  cht. 

VerfasMr  bespricht  dann  einige  Kehlkopf  krau  kheiten,  die  trotz  ihrer 
yilalen  Wichtigkeit  in  den  meisten  p&diatrischen  Lehrbficbern  nor  sehr  stief* 
m&tterlich  behandelt  und  den  allgemeinen  Praktikern  nicht  immer  genügend 
Tertrant  wären ;  so  den  «kongenitalen  Larjnzstridor^  der  übrigens  Ton  U  e  n  b  n  er 
im  S.  Bande  seines  Lehrbnchet,  Seite  lidOy  recht  aasruhriich  besprochen  sein 
dürfte,  auch  von  Finkeis tein  toU  gewürdigt  wird,  ferner  die  ^Larjngitia 
tuberöse  oder  nodosa*  mit  den  sogenannten  «Nodali  Ijmphatici*  ond  Tor 
allem  die  Eehikopfpapillome,  die  aber  von  allen  Aatoren  in  gleichem  Masse 
beachtet  nnd  mit  therapcatischen  Vorschlügen  bedacht  werden.  Finder  Tcr- 
wirft  hierbei  die  Laryngofissar  mit  nachfolgender  Auskratzung  und  bevorzugt 
die  endolarjngeülo  Operationsmethode.  Ernst  Gauer. 

Bin  angewöhnlleher  Fall  Ton  Larynzpapinomen  bei  einem  Kinde» 

mit  lokaler  FormalinappUkation  behandelt    Von  A.   Bronn  er. 

Brit  med.  Journ.     1900.    IL    S.  1448. 
Die  bei  einem  10  jährigen  Knaben  im  Ansohluss  an  eine  akute  Laryngitia 
antetandenen  Papillome  wurden  wiederholt  operatiF  entfernt.  RezidiTe  blieben 
erst  aus,   als   ein    regelmässiger  Formalinspray  (1  :  100)  zur  Nachbehandlung 
angewandt  wurde.  Ibrahim. 

Zwei  Fälle  Ton  Lähmansr  der  Glottiserweiterer.    Von  G.  L.  Richards» 

Brit.  med.  Journ.     1006.    II.    S.  1874. 

Der  eine  Fall  betrifft  ein  2^3  jähriges  Kind.  Die  Ätiologie  ist  unklar. 
Verf.  glaubt,  mehrfacher  Schreckwirkung  die  Schuld  geben  zu  müssen,  weist 
aber  selbst  darauf  hin,  dass  der  plötzliche  Beginn  beim  Fischessen  den  Ver- 
dacht auf  einen  aspirierten  Fremdkörper  nahe  legt.  Tracheotomie  wurde 
nötig;  nach  einer  Reihe  Ton  Wochen  konnte  die  Kanüle  entfernt  werden. 

Ibrahim. 

Ober  die  Diaflrnose  pHaritlseher  Exsudate  und  das  Oroecoseb» 
Symptom  bei  Kindern.  Von  D.  Durante.  La  Pediatr.  Sept.  1906. 
D.  hat  bei  Kindern  mit  pleuritischem  Exsudate  das  Groccoache 
Dämpfungsdreieck  auf  der  gesunden  Seite  nur  selten  gefunden  und  fährt  diea 
zurück  auf  die  geringere  Exsudatmenge  und  die  Neigung  zu  abgesackten  Er- 
güssen im  Kindesalter.  Zentner. 

Flearösie  algnfi,  mort  sabite  par  tlirombose  eardiaqoe.  Von  Combr. 
Arch.  de  med.  des  entfants.  Bd.  9.  No.  10.  S.  611.  1906. 
Ein  8  jahriges  Mädchen  erkrankt  nach  schweren,  mit  Diarrhoe  nnd 
Otitis  komplizierten  Masern  an  Bronchopneumonie,  an  die  sich  bald  eine 
linksseitige  Pleuritis  anschliesst.  Durch  Thoracocentese  wird  1  Liter  hämor- 
rhagisch-purulentes  Exsudat  entleert.  Darauf  Erleichterung  und  86  Stunden 
später  plötzlicher  Tod.  Die  Autopsie  ergibt  eine  Tbrombose  der  rechten 
Herzkammer  am  Eiogang  zur  Pulmonalis  und  eine  minimale  endocarditiache 
Läsion  der  Valyula  tricuspidalis.  Verfasser  nimmt  an,  dass  die  Thrombose 
nicht  mechanisch  zu  erklären,  sondern  durch  Infektion  auf  dem  Blntwege 
entstanden  sei.  Tob l er. 


XL  Krankheiten  der  ZIrkalatlonsorgrane. 

Einige   Beobaehtungen   Ober    erweiterte   Venen  bei  Kindern.     Von 
A.  6.  GibsoD,    Lancet.    1906.    IL    S.  1051. 

An  der  üand  yon  14  Fällen  betont  Verf.  die  diagnostische  Bedeutung 
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Ton  Brweitenmgen  der  Veoen  speziell  auf  Brost  ond  R&ckeD,  sowie  der 
Jigelarrenen  ffir  die  Erkenn ong  von  Bronchialdrfisentnberknlose.  Besonderen 
Wsrt  legt  er  anf  die  Fest  stell  an  g,  dass  die  erweiterten  Jagnlarrenen  bei 
tisfesi  lospirinm  nieht  kollabieren.  Da  nur  ein  Fall  dareh  Autopsie  dia- 
gtoitisek  sichergestellt  wurde,  wäre  wokl  eine  Taberkalinprobe  oder  Röntgen* 
darehlenehtnng  zweekm&ssig  gewesen,  die  klinischen  Dednktionen  des  Verf. 
n  st&tzen.  Ibrahim. 

Die  Epkranknnsren  der  arteriellen  GefAsse  im  Verlaufe  akater  In- 
fektionen. Von  J.  Wiesel.  Zeitechr.  f.  Heilkunde.  Bd.  XXVII.  H.  7. 
Verf.  kommt  auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen  zu  folgendem  Er- 
gebnis: Das  arterielle  Gefllsssjstem  erscheint  im  Verlauf  der  verschiedensten 
Infektionskrankheiten  geschädigt.  Die  Erkrankung  besteht  in  einem  herd- 
weise  auftretenden  Degenerationsprozess  in  der  Media.  Man  findet  die  Arterien 
fersckiedensten  Kalibers  (bis  herab  zu  dem  einer  Digitalarterie)  in  wechseln- 
der Verteilung  befallen.  Auch  die  Aorta,  die  Gehirn-  ond  Herzarterien 
beteiligen  sieh  an  dem  Prozess.  Die  Herde  bestehen  mikroskopisch  in  von 
einer  fast  homogenen  Masse  erfüllten  Stellen,  welche  Reste  elastischer  Sub- 
stus  enthalten;  von  Muskulatur  ist  nichts  mehr  zu  sehen.  In  schweren 
Pillen  kommt  es  zu  yeritablen  Nekrosen  der  Gef&sswand,  welche  mit  Narben- 
bildnng  aasheilen  können.  Manchmal  kommt  es  auch  zu  einem  Übergreifen  anf 
die  Intima  nnd  damit  zu  bleibenden  Gefässschädignngen.  Bei  hochgradiger  Ans- 
breitang  der  Erkrankung  finden  sich  bereits  makroskopisch  sichtbare  Ver- 
ioderaagen  in  Form  kleiner,  gelber,  eingesankener  Herde.  Niemals  kommt 
es  zur  Verkalkung.  Bei  einer  Reihe  yon  Infektionskrankheiten  (Diphtherie, 
Typhus,  Infinenza,  Pnenmonie)  findet  sich  eine  besonders  starke  Schädigung 
des  elastischen  Gewebes,  während  bei  anderen  (Scharlach,  septisch- pyämi sehe 
Brkruikongen)  hauptsächlich  die  Muskulatur  ohne  besondere  Schädigung  dea 
elsstischen  Gewebes  beteiligt  ist 

Die  Befunde  sind  in  Bezug  anf  die  Frage  der  juTenilen  Arteriosklerose 
Tott  Wichtigkeit.  Anatomisch  sind  die  beschriebenen  Gefftssschädigungen 
▼OD  der  Arteriosklerose  scharf  zu  trennen:  hier  Erkrankung  der  Intima,  dort 
der  Media.  Verf.  möchte  die  Erkrankung  mit  dem  Namen  Arteriitis 
chronica  postinfeetiosa  bezeichnen.  Vielleicht  bestehen  Beziehungen 
zvisehen  ihr  nnd  Hersmuskelerkrankungen,  Organdegenerationen,  sowie  dem 
plötzlichen  Tod  im  Verlanf  akuter  Infektionskrankheiten.  y.  Renss. 

Funktionelle  und  venöse  Herr gerflaselie  bei  Kindern.  Von  J.  Mc.  H  a  m  i  1 1. 
Areh.  of  Pediatr.    Oktober  1906. 
Gerade   bei    Kindern    unter  4  Jahren,   wo  diese  Geräusche  nur  selten 
▼orkommen  sollen,  findet  H.  sehr  oft  solche.  y.  Pirquet. 
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Let  SOppnratlonB   Mpatlqnes.    Von  M.  E.  Michelean.    (6az.  des  hopi- 
taoz.    190€.    No.  114  n.  117.) 
Einteilung   der  eitrigen  Prozesse  in  der  Leber  in  solche  biliären  Ur- 
sprungs, bei  denen    die  Infektion  yom  Darm   her   durch   den  Choledochus 
erfolgt  (eitrige  Cholangitis),   nnd  solche,  bei  welchen  die  Infektion  auf  dem 

8* 
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Blatweg  zastandekommt.  Letstere  aindvwieder  sa  trenneii  in  solche,  wo  die 
Leberarterie  die  Infektionspforte  bildet  (metastatitche  Abszesse  im  Verlauf  Ton 
Infektionskrankheiten  und  diTorsen  septischen  and  py&mischen  Prozessen), 
nnd  solche,  wo  die  Infektionserreger  durch  die  Vena  portae  zngef&hrt  werden 
(Leberabszesse  bei  Terschiedenen  Erkrankungen  des  Darmtraktes,  vor  allem 
der  Tropendysenterie,  bei  Tjphus,  Tuberkulose,  Appendicitis  u.  s.  w.)*  Über» 
sieht  über  die  Ätiologie,  Anatomie,  Symptomatologie.  Diagnose,  Prognose 
und  Therapie  der  genannten  Formen.  ▼.  Reuss-Wion. 

Die  liabltaelle  Verstopfünsr  bei  Kindern.    Von  Concetti.    Rivista  dl 
Clin.  Pediatrica.    April  1906. 

Verf.  fasst  die  Ursache  der  habituellen  Verstopfang  bei  Kindern  in 
drei  Gruppen  kurz  zusammen:  alimentäre,  fonktionelle  und  anatomische 
Ursache. 

Verf.  Tcrschreibt  auch  die  Behandlang  für  jeden  Krankheitsfall. 

Crisafi. 

Ober  die  Obstipation  im  Kindesalter.    Von  D.  Crisafi.    FesUchria  für 
Prof.  Buno  in  Messina. 

Verf.  beschreibt  den  Fall  eines  5j&hrigen  Mädchens,  das  an  habitueller 
Stuhl  Verstopfung  litt.  Der  Vater  versuchte  häufig,  dem  Mädchen  Entero* 
klysmen  zu  machen.  Aber  einmal,  als  das  Wasser  eingespritxt  war,  kam 
Coliaps  hinzu,  und  das  Mädchen  starb  eine  halbe  Stunde  darnach. 

Es  folgen  die  Diskussionen  &ber  die  Todesorsache  and  Bemerkungen 
über  die  Ursachen  der  kindlichen  Obtipatioo.  Crisafi. 

Ober  angeborene  Undarebgftnglflrkeit  des  ösophasru.   Von  Ch.  Dam. 
Maladies  de  rEnfance.    Oktober  1906. 

Autor  berichtet  fiber  zwei  Neugeborene,  die  gleich  nach  der  Gebart 
beim  ersten  Anlegen  folgende  Brscheinungen  boten.  Nach  kurzem  Sangen 
wird  die  Milch  wieder  erbrochen,  wobei  das  Kind  gleichzeitig  Erstickungs- 
«rseheinungen  zeigt;  es  folgt  darauf  Hasten  mit  Expektoration  von  Schleim 
und  Milch;  die  in  den  Ösophagus  eiagefQhrte  Sonde  findet  ein  Hindernis, 
in  beiden  Fällen  12  cm  vom  Oberkiefer  an  gemessen.  Da  aoch  durch  die 
Hastenstötfse  Milch  aas  der  Trachea  entleert  wurde,  so  wurde  von  den  Autoren 
neben  der  Impermeabilität  des  Ösophagus  gleichzeitig  eine  Verbindang  des 
obei-en  ösopbagasendes  mit  der  Trachea  diagnostiziert.  Aatopsien  fanden 
in  beiden  Fällen  nicht  statt,  da  das  erste  Kind  nicht  in  der  Klinik  gelassen 
wurde»  während  beim  zweiten  Kinde,  das  nach  7  Tagen  starb,  dieselbe  ver- 
weigert wurde.  Sold  in. 

Hefetherapte  der  Gastroenteritis  im  Kindesalter.  Von  Dr.  Paal  Sittler- 
Strassbarg.  Manch,  med.  Wochenschr.  1906.  No.  86. 
Dass  auch  eine  kurze  Arbeit  noch  nicht  gat  za  sein  brancht,  zeigt  die 
vorliegende  VeröfiTentlichung  aus]  der  Strassburger  Klinik,  in  der  für  das 
Säaglings-  und  spätere  Kindesalter  „bei  hartnäckigen,  aber  auch  leichteren 
Oastroenteritiden*,  wenn  Calomel  oder  Wismut  nnd  Babj-Purgen  oder 
Tannalbin  versagen,  die  MHefetherapie*  empfohlen  wird.  Misch. 

Asearldes  et  Menlnfirlsme.  Von  Taillens.  Arch.  de  m^dec.  des  enfants.  1906. 
Bd.  9.    No.  7.    S.  409. 
Ein  bisher  vollständig   gesundes,   hereditär  nicht  belastetes  Mädchen 
erkrankte   im  Alter   von   31  Monaten   an  Appetitlosigkeit   und  Durchflllien.. 
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Yortugegaogeii  sind  seit  etwa  14  TageD  Verstimm  an  g,  Abmagerang,'  an- 
robiger  Sehlaf,  Z&hneknirschen.  Am  5.  Tage  treten  allgemeine  Eonyalsioneo 
oad  mehrfaches  Erbrechen  aaf;  die  Kr&mpfe  wiederholen  skh- in  iosserster 
Heftigkeit  and  langer  Daaer  an  den  nächsten  Tagen,  danem  zeitweise  fast 
ohne  Unterbrechung  an.  Am  7.  Erankheitstage  besteht  das  Incketalose  Bild 
eiosr  entwickelten  Meningitis:  Benommenheit,  Naokenstarre,  Kontrakturen 
der  Eztremitftten,  hochgradigste  Hjperftsthesie,  Kernigsches  Phänomen, 
Strabismas,  Aa£iohreien  and  Dermographie.  Die  Temperatur  bewegt  sich 
swisehen  88<^  und  88,5^  Am  selben  Abend  spontaner  Abgang  Ton  9  grossen 
Alkariden;  am  folgenden  Murgen  Tölltger  Rückgang  alier  schweren  Br- 
sebeinuigen,  das  Kind  sitzt  spielend  im  Bett  Auf  Santonin  werden  in  den 
niehsten  Tagen  noch  weitere  80  Askariden  entleert,  alle  sehr  gross  und  beim 
Zerquetschen  Ton  ungewöhnlich  scharfem,  stechendem  Geruch. 

Dasselbe  Mädchen  bot  ein  Jahr  darauf  plötzlich  die  Zeichen  einer 
tjpiscben  Tetanie,  die  gleichfalls  unmittelbar  nach  erfolgreicher  Wurmknr 
lebwindet.  F&r  eine  besondere  nerYöse  Disposition  und  gegen  eine  un- 
gewöhnliche Virulenz  der  Parasiten  spricht  der  Umstand,  dass  das  gleich- 
leittg  Askariden  (wohl  gleicher  Herkunft)  beherbergende  Br&derchen  keine 
oerrösen  Komplikationen  zeigte.  Tobler. 

I.  Beltrftg»  zur  normalen  and  pathologiseben  Hlstolosrie  des  Wnrmfort- 
satzee.  Von  Wm.  Carpenter  Mac  Cartj.  Virchows  ArchiT.  Bd.  185. 
H.8.    (XVIII.    V,  8.) 

IL  Ober  Divertikelbildong  bei  Appendleltis.  Von  ILSchweizer.  Virchows 
ArchiT.  Bd.  185.  H.  2.  (XVIII.  V,  2.) 
L  Auf  Grund  von  systematischen  Untersuchungen  sämtlicher  am  Augusta- 
Hospital  in  Berlin  während  eines  Jahres  zur  Sektion  gekommenen  Wurmfort- 
sätze unternimmt  Carpenter  an  der  Hand  Yon  80  pathologisch  Teränderten 
Wonnfortsätzen  eine  kritische  Besprechung  der  Beschaffenheit  des  Wurm- 
fortsatzes bei  Kindern,  bei  Erwachsenen  und  seiner  Veränderungen  in  den 
ferschiedenenLebensperioden  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Obliteration. 
Terf.  erkennt  nur  die  Darmbakterien,  gelegentlich  auch  einige  andere  Bakterien- 
arten, mit  ihren  Toxinen  und  ihre  schnelle  Verbreitung  durch  die  Lymph- 
bahnen als  Ursache  der  Appendicitis  an.  Im  übrigen  ergeben  sich  kaum  neue 
Gesichtspunkte  ans  der  fleissigen  Arbeit  für  die  Appeadicitisfrage,  auch  dürfte 
die  Torgeschlagene  neue  Klassifikation  in  1.  eine  Appendicitis  catarrhalis  acuta 
nad  chronica,  8.  Appendicitis  pnrälenta  necrotica,  3.  Periappendicitis  acuta 
(Peritonitis  acuta)  und  chronica,  4.  Obliteration  (die  sich  wieder  als  Ausgang 
der  Appendicitis  catarrhalis  acuta  und  chronica  erweist)  nicht  sonderlich  Ton 
Belang  zu  sein. 

II.  Auch  Schweizer  misst  den  Kotsteinen  nur  eine  geringe  Bedeutung 
bei  und  Tertritt  die  Ansicht,  dass  die  Erkrankungen  des  Appendix  in  der 
Hauptsache  solche  des.  lymphatischen  Apparates  seien  und  so  denjenigen 
der  Tonsillen  gleichgesetzt  werden  müssen  (Abszessbildung  in  der  Wand 
«»Tonsillarabszess,  pseudomembranöse  Schlei  mhaut?erändernng  ss  Tonsillar- 
diphtherie).  Als  weitere  Stütze  für  diese  Theorie  bringt  er  die  Demonstration 
eines  Wjirmfortsatzes,  den  er  einem  15  jährigen  Mädchen  nach  Torher- 
gegangener  Abssessoperation  ini  Interrall  exstirpiert  hatte  und  dessen 
proximalem  Drittel]   auf  der  kouTCxen  Seite  ein  kirschgrossels,^  auf  entzünd- 
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lieher  Baaif  enUtandenos  Divertikel  breitbAsig  aafsasB,  deMen  Inhalt  Sehletoif 
Eiter  ond  Fibriafetzen  bildeten,  w&hrend  ein  Kotetein  fehlte,  aoch  gar  nicht 
hatte  Torhanden  sein  können,  da  das  coecale  Dritteil  absolut  stenosiert  war. 
Als  seine  Genese  nimmt  Verf.  aaf  Grnnd  exaktester  mikroskopischer  Unter- 
snehongen  an,  dass  ein  Abssess  in  der  Mascalaris  entstanden,  der  die  Serosa 
in  weiter  Aasdehnung  unterminierte  und  schliesslich  durch  die  Mueosa  ine 
Innere  periorierte.  Eine  geringe  Steigerung  der  Entxftndnng  hätte  genagt, 
am.  noch  die  letzte  Barriere,'  die  Serosa,  zu  sprengen,  es  war  aber  nicht  zur 
Perforation,  sondern  zur  Ausheilung  und  Regeneration  ton  der  Mueosa  aas 
gekommen.  Bindegewebliche  Verwachsungen  waren  infolge  der  anhaltenden 
Druckerhöhung  im  Inneren  nicht  erfolgt,  and  der  geringste  Anlass  h&tte  g«- 
nftgt,  um  den  Erkrankungsprozess  wieder  aufflackern  zu  lassen.  Dann  hitta 
bei  dem  blühend  aussehenden,  völlig  beschwerdefreien  Mädchen  im  Verlauf 
der  ersten  Stunden  eines  neuen  Anfalls  die  Perforation  eintreten  und  den 
schwersten  Sjmptomenkomplex  wie  mit  einem  Schlage  auslösen  können. 

Ernst  Gauer. 
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Pathog6nie  et  traltemeot  dea  hydron^phroses.  Von  P.  Daval  nnd 
R.  Grigoire.  Gazette  des  Höpit.  1906.  No.  115. 
In  der  Ätiologie  der  Hydro oephrosen  spielt  die  Hauptrolle  eine  an- 
geborene Missbildung,  welche  auf  der  Persistenz  der  im  Jahre  1879  to» 
Englisch  beschriebenen  Klappen  beruht,  die  sich  normalerweise  während  der 
Entwicklung  des  Ureters  finden.  Sie  können,  wenn  sie  persistieren,  ein 
dauerndes  Hindernis  für  den  Ablauf  des  Harnes  bilden.  Gesellt  sich  zufällig 
ein  anderes,  den  Abfluss  des  Urins  störendes  Moment  zu  dieser  Anomalie,  so 
kommt  es  zar  Stauung  und  Hydrooephrose.  Die  Behandlung  derselben  ist 
entweder  eine  radikale  (Nephrektomie)  oder  eine  konservative;  für  gewöhnlich 
kommt  bloss  die  letztere  in  Betracht.  v.  Reuss. 

Maligne  Nlerentamoren  bei  Kindern.  Von  J.  M.  Rachmaninow.  Aroh. 
f.  Kinderheilk.  Bd.  44.  H.  4—6.  No.  15. 
Die  malignen  Nervengeschwnlste  sind  bei  Kindern  relativ  häufiger  wie 
bei  Erwachsenen;  meist  sind  es  Sarkome  oder  Mischgeschw&lste,  selten  Kar* 
sinome,  in  der  Regel  einseitig.  Verf.  beschreibt  €  Fälle,  wobei  die  Niere 
nnr  in  einem  Fall  mit  Sicherheit,  in  zwei  weiteren  Fällen  mit  Wahrschein- 
lichkeit der  Ausgangspunkt  der  Neubildung  gewesen  ist.  Lempp. 

I.  Ein  Fall  Ton  blind  endlsrendem  Ureter  mit  eystiseher  VorwMbangr 

der  Harnblase,  kombiniert  mit  Cystennlere  derselben  Seite.   Vob 
R.  Borrmann.    Virchows  Arch.    Bd.  186.    H.  1  (XVIII.   VI,  I). 

II.  Ober  eine  seltene  Mlstbüdnng  am  Urof  enltalapparat  Von  Arthur 

Weinstein.  Virchows  Arch.  Bd.  185.  H.  8  (XVIII.  V,  8). 
In  Borrmanns  Fall  handelte  es  sich  gleichzeitig  nm  eine  linksseitige 
kongenitale  Cysten niere  und  eine  blinde  Endigung  des  linken  Ureters.  Der- 
selbe war  jedoch  nicht  bis  dicht  unter  die  Schleimhaut,  sondern  nur  bis 
initten  in  die  Muskulatur  der  Hamblasenwand,  und  zwar  nicht  schräg,  sondere 
in  gerader  Richtung  vorgedrungen  und  hatte  sowohl  eine  cystisohe  Vor- 
treibnsg  ins  Lumen  der  Blase,   als  auch   eine  Aussackung   nach   hinten  and 
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aaas«B  in  den  Doaglas  hinein  Teranlaeat.    So  enthielt  denn  auch  die  Cysten- 
uekwand  sehr  Tiel  Harnblasenmasknlatar,  die  durch  den  Drnok  infolge  das 
Urins  aaseinandergedringt,  sozusagen  aafgesplittert  war,  w&hrend  msn  bisher 
die  ep&rliche  Moskalatnr   in    diesen  Cjstenwänden  nnr  als  üretermasknlatnr 
hatte  gelten  lassen  wollen.  Eine  fehlerhafte  Anordnang  der  Blasenmaskalatar 
ist  in  solchen  Fällen  wohl  stets  mit  im  Spiel,  wie  sieh  schon  daraus  erweist, 
diss  man  bei  einem  blindendigenden  Ureter,  der  eine  Strecke  weit  normaliter 
•ehrtg  in  der  Blasenwand  rerlänft,   keine    oystische  Vorwdlbnng  ins  Blasen- 
iamen  findet,   da   dann  durch  die  Kontraktionen  der  Blasen moskulatur  einer 
Dilatation  des  unteren  Ureterendes  entgegengewirkt  wird.   Der  pathologische 
Prozeu   war   im   yorliegenden    Fall   bereits   cum    Stillstand  gekommen,   die 
kongenital  aasgeschaltete  linke  Niere  sonderte  keinen  Urin  mehr  ab,  und  das 
b^li  Monate  alte  Kind   h&tte,   wenn  es  nicht  so  schlecht  gen&hrt  und  wider- 
standslos einer  interkurrenten  Krankheit  zum  Opfer  gefallen  w&re,  ein  hohes 
Alter  erreichen  können.    Auf   die    kritische  Besprechung  der  umfangreichen 
Ltteratar  im  Original  sei  besonders  verwiesen.  Auch  der  zweite  Entstehungs- 
Bodus  derartiger  Missbildungen,  durch  die  eine  cystische  Vorwölbung  in  die 
flaroblsse  entsteht,  in  denen  der  bis  dicht  unter  die  Blasenschleimhant  YOr- 
gedrangene  Ureter  noch  eine  Strecke  weit  submnkös  yerl&uft  und  dann  blind 
endigt,  in  denen  dann  die  sehr  d&nn wandige,  nur  aus  zwei  Schleimhantlagen 
(Ureter  nnd  Harnblase)  bestehende  Cyste  mehr  weniger  das  ganze  Trigonum 
einoimmt  nnd  sich  bis  in  den  Anfangsteil  der  Harnröhre  erstreckt,  diese  dann 
Tsrlsgeod  und  zu  schweren  Störungen  Veranlassung  gebend,  wird  ausführlich 
beiprocben  und  führt  uns  direkt  hinüber  zu  dem  Weins teinschen  Fall  aus 
der  ebimrgischen  Abteilung  des  jüdischen  Hospitals  zu  Breslau. 

Hier  war  das  Lumen  der  Harnröhre  durch  eine  derartige  Cyste  halb- 
noodformig  komprimiert,  nnd  es  kam  zu  yentilartigen  Abfiussbebinderungen. 
Diese  Cyste  stand  nun  interessanterweise  mit  einem  doppelten  rechten  Ureter  in 
Instnimenhang,  dessen  renales  Ende  atretisch,  zu  einem  bindegewebigen  Strang 
Tsriodert  war.  Doch  war  diese  Atresie  wohl  erst  sekuhd&r  durch  die  kolossale 
Botwieklang  des  unteren  Nierenbeckens  entstanden,  das  den  darüber  hin  weg- 
ziehenden Ureter  komprimiert  hatte.  Der  andere  funktionierende  rechte  Ureter 
ithm,  wie  der  linke  Ureter,  von  dem  tiefsten  Punkt  des  Nierenbeckens  seinen 
Ursprung.  Ihre  Einmündung  in  die  Blase  lag  beiderseits  unter  und  neben 
der  Cyste,  so  dass  diese  den  Ausfluss  aus  den  Uretern  ebenso  erschwerte  wie 
den  MS  der  Blase.  So  entstand  schliesslich  beiderseits  eine  kolossale  An»- 
«eitong  Ton  Ureter  und  Nierenbecken  nnd  durch  sekundäre  Infektion  eitrige 
Ssekniere.  Da  bei  dem  Znstande  der  Nieren  eine  Erhaltung  des  Kindes  aus- 
gsscklossen  erschien,  wurde  die  Operation,  die  bei  dem  dj&hrigen  Kinde 
endlich  Torgenommen  wurde,  abgebrochen,  und  das  Kind  ging  dann,  wohl 
infolge  des  mangelhaften  EntgiftungsYermögens  der  so  stark  yerftnderten 
Nieren,  besonders  rasch  an  septischer  Peritonitis  zugrunde. 

Eine  so  ersohöpfende  kritische  Durchsicht  der  einschUgigen  Literatur, 
wie  sie  Borrmann  Torgenommen,  h&tte  Weinstein  meines  Erachtens  die 
ft&asserten  schweren  Zweifel  über  die  Genese  dieses  Falles  erspart  Es  handelt 
steh  doeh  anch  bei  seiner  Missbildnng  wohl  um  eine  kongenitale  Wand- 
•ebv&ehe  der  Hamblaaenmasknlatur  an  der  Dnrchtritts teile  des  blind  endigen- 
den zweiten  Ureters,  der  in  einem  früheren  Stadium  mit  sezemierender 
Kierensnbstanz  in  Zusammenbang  gestanden  haben  wird,  dann,  bis  unter  die 
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SchleimhftBt  der  Pars  prosUtioa  aretkr»«  Torgebaehtety  eiae  dfinrnrandiga 
Gyst«  gebildet  hatte,  die  nun  a&mtliche  Ein-  und  Aoam&ndangea  der  Blae» 
sa  Terlegen  imstande  war.  E.  Gaaer. 


XIV,  Kraiikh«lt6D  der  Haut. 

Hlerenkomplikatlon^n  im  Verlaaf  von  Impetigo  und  Impeüglnöaem 

BkzeiD.    Van  L.  Gninon  nnd  Pater.    Reyne  mens,  des  mal.  de  Penf» 

NoTember  1906.    S.  481. 

Berieht  aber  8  F&lle   von   schweren  Nephritiden   neben   bezw.    nach 

ittpetigipösem  Ekzem  (behaarter  Kopf  and  Gesicht)  bei  7-,  4-  and  IViJ&hrigena 

Kiade  (letzteres  tot).    Verf.  glauben,  dass  die  Nierenerkrankang  in  direkter 

Ätiologischer  Abh&ngigkeit   yom  Ekzem   war,   and  vermaten,   dass  leichtere 

FftUe^  dieser  Art   bei   kleinen  Kindern    and  Sftaglingen   h&afig  sein  darftea. 

Ibrahim. 

Dermatitis  vegetans.    Von  W.  Th.  Gorlett    Brit.   med.  joam.  1906.  U. 

S.  848. 
Die  seltene  Erkrankung,  die  bisher  nur  Ton  englischen  nnd  französischeik 
Antoron  beschrieben  wnrde,  befiel  einen  8  Monate  alten  Knaben  (spez.  Wangen,. 
Vorderfl&ohe  der  Unterschenkel)  and  heilte  innerhalb  eines  Jahres  nait 
Narbenbildong  ab.  Das  Kind  hat  sich  za  einem  gesunden  nnd  krAftige» 
Manne  entwickelt.  Ibrahim. 


XV.  Krankheiten  der  Bewegrangreorgrane,  VerletzongroHf  Muskel- 

krankhelten. 

Maskeltransplantation  bei  Behandinnf  der  Klnderlthmnnsr-   Von  A. 

Sachs.    Deutsche  med.  Wochenschr.    1906.    No.  87. 
Ersatz  des  M.  deltoldeus  durch  den  GucuUarls  mit  gutem  Resultat  in 
einem  Fall  yon  Poliomyelitis.  Misch. 

Ober  das  Chlorom  des  Seliadels»  ein  typisches  Krankheltsbild.    Von. 

C.Pfeiffer.  Manch,  med.  Wochenschr.  1906.  No.  89. 
Um  das  Chlorom  des  Schädels  zu  erkennen,  bevor  die  grünen  Tumoren 
nach  aussen  durchbrechen,  weist  Pf.  auf  folgende  Tier  Hanptsymptome  hin: 
schmerzhafter  Exophthalmus,  Ohrerkrankung  mit  Schwellung  In  der  SchUfen- 
gegend,  An&mie  mit  Drnsenschwellungen  und  Hautblutungen  und  rascher 
Verlauf  bei  jugendlichem  Alter  der  Patienten.  Misch. 

Primare  eitrige  Staphylokokken- Arthritis.  Von  Ch.  Joyeuz,M. Perria 

und  J  Parisot.  Maladies  de  l'Enfance.  1906. 
Ein  13j&hriger,  ToUstftndig  gesunder  Knabe  erkrankt  ganz  plötzliob 
mit  hohem  Fieber  an  einer  Schwellung  des  rechten  Knies.  Fünf  Tage  später 
Eröffnung  des  Gelenks,  wobei  sich  eine  reine  Arthritis  ohne  jede  Beteiligang 
der  Knochen  ergibt.  Die  Eingangspforte  für  die  Infektion  kann  nickt  ge- 
fanden  werden.  Der  Eiter  selbst  enth&lt  Staphylokokken,  die  in  Reinkaltnr 
gezüchtet  werden  und  zu  Tierezperimenten  dienen.  Sieben  Kaninchen 
sterben  sehr  schnell,  nach  4—6  Tagen,  und  zeigen  Vereiterungen  der  Tor-^ 
«^  chiedensten  Gelenke,  sowie  Nieren-  und  Leberabszesse.  Soldin.\ 


XV,  Krankheiten  der  fiewegangsorgane.    Verletz qd gen  etc.        121 

Zar  Katatgitk  der  angeborenen   Hernien    der    Linea   alba.     Von 

KUasaner.    M&nch.  med.  Woohenechr.    1906.    No.  i2. 

Die  Hernien  der  Linea  alba  sollen  durch  Pflasteryerb&nde  nicht  zjht 
Heiladg  kommen,  weil  hier  keine  physiologischen  Vemarbnngsvorg&nge  die 
Brnebpforte  yerkleinem.  In  dem  mitgeteilten  Falle  erfolgte  auf  operativem 
Wege  ein  guter  Verschluss.  Misch. 

OfteogeneslS  Imperfeeta.  Von  Lot  et t  und  Niohols.  Brit.  med.  Joum. 
1906.  IL  S.  915. 
Die  Verf.  bringen  eine  klinische  und  anatomische  Beobachtung  dieser 
interessanten  Erkrankung  (nur  14  anatomisch  genauer  studierte  Fälle  sind 
bisher  mitgeteilt),  die  yon  Looser  neuerdings  mit  der  sogenannten  idiopathi- 
geben  Osteopsathjrosis  hinsichtlich  des  pathologisch-anatomiebhen  Geschehens 
iof  eine  Linie  gestellt  wird.  Der  Knabe  kam  mit  zum  Teil  verheilten 
Fnktaren  beider  Ober-  und  Unterschenkel  zur  Welt  Fünf  weitere  Spontan- 
fraktnren  bezw.  Iniraktionen  (an  Armen  und  Rippe)  im  Laufe  der  ersten 
f&nf  Lebensmonate.  Tod  im  10.  Monat  an  interkurrenter  Krankheit.  Be- 
stglieb  der  Details  der  von  den  Verfassern  gefundenen  histologischen  Ver- 
lodeningen  sei  auf  das  Original  verwiesen,  dem  acht  Mikrophotogramme 
beigegeben  sind.  Ibrahim.  ' 

Beitrag  zum  Stadium  der  Behandlang  der  Haftgelenktnberkalofe  im 

Kindeealter.    Von  Chr.  M.  F.  Sinding-Larsen.    Nord   Med.  Arkiv. 

4.  Oktober  1906. 

Bei  Behandlung   einer  sehr  grossen  Anzahl  von  Goxititiden  ist  S.  zu 

der  Überzeugung  gekommen,  dass  in  jedem  Falle,  in  dem  die  Untersuchung 

—  vornehmlich  der  Röntgenbefund  —  deutliche  pathologische  Ver&nderungen 

ergibt,  so  bald  ab  möglich  operiert  werden  soll.  v.  Pirquet. 

Die  habitaelle  Skoliose  and  deren  Verhältnis  zu  asymetrisehem  Za- 

waehs.  Von  P.  Silfversköld.    Hygiea  1906.    Ref.  Nord.  Medic.  Arkiv. 

Oktober  1906. 

Verf.  misst  der  Knochenasymmetrie  die  wichtigste  Bedeutung  für  die 

Eofcstebang  der  Skoliose  bei;  verbesserte  Schulhygiene  hat  keine  wesentliche 

Verminderung  der  Frequenz  bewirkt.  Von  47  Sehnierinnen,  die  beim  Eintritt 

in  die  unterste  Klasse   skoliotisch  waren,  waren    12   nach   einem,   15   nach 

xwei  Jahren  wiederhergestellt,   nur  14  blieben   bei  Abgang   ans  der  Schule 

noch  schief.    Dafür   entstehen   bei  anderen  Kindern  Skoliosen  w&hrend  der 

Sebulzeit,  so  dass  die  Frequenz  etwas  ansteigt.    (Im  Alter  von  15 — 16  Jahren 

HpCt,  in  den  jüngeren  Klassen  10— 12pCt.)  v.  Pirquet. 

Spina  bifida  oayert.    Von  Dur  am.     Arch.  de  medic.  des  enfants.    Bd.  9. 

H.  10.  S.  606.  1906. 
Bei  einem  schlecht  entwickelten,  schwachen,  dyspeptischen  Kind  wird 
«n  10.  Lebenstag,  8  Tage  nach  spontaner  Ruptur  des  Sackes,  eine  mittel- 
grosse Spina  bifida  operiert  Heilung  in  kurzer  Zeit,  voUst&ndlger  Rück* 
g«]ig  der  nervösen  Komplikationen  der  unteren  Körperhftlfte,  Gontinentia  anl. 
Normtle,  gute,  weitere  Entwicklung  ohne  Defekte.  Tobler. 

IHe  Retiandlaiif  der  ehirorgisetaen  Taberkalose  mit  dem  Sehröpf- 

▼erfahren.    Von  Klapp.    Langenb.  Arch.    80,  1. 
Klapp   empfiehlt,   besonders   die    zur   Erweichung    neigenden    oder 
ftitebden  Fftlle  von  Knochen-  und  Drüsen  tuberkulöse  mit  Saugapparaten  za 
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behandeln.  Die  Luftverdünnung  ist  dieselbe  wie  bei  akuter  Siterung,  and 
zwar  so,  dass  der  Scbröpfkopf  gut  haftet.  Die  Pansen  branchen  nicht  so 
streng  innegehalten  werden,  man  kann  ruhig  i&nger  als  8— 5  Minuten  hinter- 
einander schröpfen.  Gegen  das  in  der  Umgebung  der  Fisteln  leicht  mut- 
tretende  Ekzem,  event.  Tuberkulose,  schützt  man  sich  durch  Einfetten  der 
Umgebung  mit  einer  reizlosen  Salbe,  z.  B.  Vaseline  and  Lanolin  zu  gleichen 
Teilen.  Kalte  Abszesse  werden  gespalten  mit  kurzem  Schnitte  und  ebenfalls 
mit  dem  Saugglas  behandelt.  Bei  aseptischem  Verband  ist  eine  Seknndir- 
infektion  in  der  Bonner  Klinik  nie  aufgetreten.  Die  Wirkung  Äussert  sich 
lokal  in  Nachlass  der  Schmerzen  und  schnellerer  Ausheilung  mit  h&ufig 
guter  Beweglichkeit,  allgemein  in  Hebung  des  gesamten  Körperzustandes« 
Auch  Referent  hat  in  der  orthop&discben  chirurgischen  Universit&ts- 
poIikliDik  in  Berlin  das  Verfahren  stets  mit  gutem  Erfolg  angewendet. 

Rauenbusch. 

Die  Thymusatenose  and  der  Thymastod.  Von  Rehn.  Langenb.  Areh. 
80,  2. 

Rehn  bespricht  einleitend  kurz  die  Wandlungen  in  den  Ansichten 
ober  pathologische  Bedeutung  der  Thymusdr&se,  um  dann  auf  die  Anatomie, 
Biographie  und  chirurgische  Zug&nglichkeit  der  Thymus  näher  einzugehen. 
Er  kommt  dann  zu  Tolgenden  Schlusssätzen: 

1.  Eine  grosse  Thymus  kann  einen  Druck  auf  die  im  mediastinalen 
Raum  liegenden  Gebilde  ausüben. 

3.  In  erster  Linie  benachteiligt  sind  die  Luftwege,  seltener  Herz  und 
Gefässe.  Rauenbusch. 


XVI.  Hygriene-Statlstlk. 

Die  Bedeutaoflr  stAdtiseher  SAusrllngsasyle  für  die  Herabsetzunsr  der 
Sterbliehkelt  in  der  Waisenkostpflesre.  Von  H.  Finkelstein. 
Zeitschr.  f.  Säuglingsfürsorge.     Bd.  L    H.  1.     S.  6. 

Verf.  zeigt,  in  welch  hervorragender  Weise  die  modernen  Säuglings- 
anstalten dazu  berufen  sind,  die  Sterblichkeit  der  der  kommunalen  Fürsorge 
anheimfallenden  verwaisten  und  verlassenen  Kinder  herabzusetzen.  Den 
ersten  Versuch  in  dieser  Richtung  hat  die  Waisenverwaltung  der  Stadt 
Berlin  mit  ihrem  Kinderasyl  gemacht.  Das  Asyl  entlässt  die  gesunden' 
Kinder,  die  ihm  von  der  Waisenverwaltung  zugehen,  möglichst  bald  in 
Familienpflege,  während  diejenigen,  deren  Zustand  ein  anormaler  ist,  ver- 
schieden lange  Zeit,  bis  zur  erfolgten  Befestigung  ihrer  Ernährnngsfnnktiouen, 
zurückbehalten  werden.  Ist  die  Tätigkeit  des  Asyls  eine  erfolgreiche,  so 
muss  die  Sterblichkeit  der  Kinder  in  der  Kostpflege  einen  Rückgang  erfahren. 
Die  Sterbetafel,  die  die  Zustände  für  die  Jahre  1896—1900  vor  Errichtung 
<ies  Asyls  und  die  der  Jahre  1901-*1902  nach  Errichtung  des  Asyls  registriert, 
ermöglicht  einen  Vergleich.  Danach  setzt  gleichzeitig  mit  dem  Beginn  dar 
Tätigkeit  des  Asyls  ein  auffälliger,  im  vorigen  Jahre  noch  mehr  ausgesprochener 
Rückgang  der  Sterblichkeit  der  Waisen  Säuglinge  in  der  Kostpflege  ein.  Die 
Kräftigung  der  Kinder  während  der  Anstaltsbehandlung  hat  also  genügt,  um 
sie  den  Noxen  der  Familienpflege  gegenüber  widerstandsfähiger  zu  machen. 
Die  berechnete  Gesamtsterblichkeit  in  der  Waisenpflege  betrug  im  Jahre  1909 


XVI.  Hygiene  -  SUtistik.  123 

i7,2pCt.  Wenn  aach  diese  Zahl  noch  beträchtlich  hoch  ist^  so  ist  doch 
dnreh  die  Tätigkeit  des  Kinderasyls  die  Sterblichkeit  in  der  Kostpflege  auf 
weniger  als  die  Hälfte  der  fräheron  Höhe  herabgesetzt  ivorden.  Die  Kräftigung 
der  Widerstandskraft  im  Sänglingsalt  er  bewirkt  auch,  dass  bereits  im  3.  Jahre 
die  GefUirdung  der  Waisenkinder  den  allgemeinen  Darchschnltt  nicht  über- 
trifft Mit  diesen  Aasfahrangen  ist  die  wichtige  Rolle,  die  ein  Säuglings- 
tsj\  für  die  dauernde  Erhaltung  der  Waisenkinder  spielt,  nachdr&cklich 
bewiesen.  Ludwig  F.  Meyer. 

Die  Verhelmliehang  und  Versehleppang  Ton  Sflofllnsren.  Von  Ernst 
Pfitter.  Zeitschr.  f.  Säuglingsf&rsorge.  Bd.  1.  H.  1.  S.  13. 
Um  der  Verheimlichung  und  Verschleppung  von  lästigen  Säuglingen 
wirksam  entgegenzutreten,  empfiehlt  Verf.,  für  alle  unehelichen  Säuglinge, 
für  die  bei  fremden  Leuten  untergebrachten  und  für  die  Säuglinge  in  Familien, 
die  öffentliche  Armennnterstützung  erhalten,  eine  organisierte  Kontrolle. 
Er  fordert,  dass  die  Aufsicht  über  die  gefährdeten  Säuglinge  durch  Arat 
und  besoldete  Pflegerinnen  stattzufinden  hat  (nach  dem  Tau  besehen  System); 
eise  ständige  wöchentliche  oder  nach  Bedarf  häufigere  Sprechstande  muss 
abgehalten  werden.  Die  Pflegerin  hat  die  Pflicht»  den  Säugling,  die  Nahrung, 
Erhaltung  und  Unterkunft  in  der  Wohnung  zu  kontrollieren.  Kranke  Säug- 
linge gehören  in  Säuglingskrankenhäusor,  die  bedeutend  yermehrt  werden 
mfissen.  Durch  ein  «Bureau**,  das  von  dorn  Standesamt  direkt  täglich  die 
Liste  der  neugeborenen  unehelichen  Kinder  erhält,  wird  die  Kontrolle  über 
das  Ziehkind  ausgeübt.  Von  dem  Bureau  aus  erfolgt  die  Überweisung  in 
einen  anderen  Bezirk  bei  Wohnungswechsel  oder  die  eventuelle  Überführung 
des  Kindes  in  Armenpflege,  wenn  das  Kostgeld  nicht  eingeht.  Als  Pflegerinnen 
können  nur  gebildete  und  taktvolle  Personen  mit  ausreichendem  Gehalt 
fnngieren.  Die  Oberaufsicht  übt  der  Gemeinde-Waisenrat  ans.  Mit  diesem 
System,  das  in  Halle  seit  dem  Jahre  1900  durchgeführt  wird,  sind  bereits 
gote  Erfolge  zu  verzeichnen.  Ludwig  F.  Meyer. 

Die  SAogllDflrsfttraorge  dareh  Staat,  Gemeinde  and  freie  LiebestAtlf- 
kelt  Von  Taube.  Zeitschr.  f.  SäuglingsfQrsorge  Bd.  1.  H.  1.  S.  25. 
Der  verdienstvolle  Organisator  des  Leipziger  Ziehkinderwesens  fasst 
seine  Erfahrungen  dahin  zusammen,  dass  die  Säuglingssterblichkeit  durch 
Verbesserang  der  Milchversorgung  der  Grossstadt,  durch  Verbesserung  der 
Ernlbrung  der  arbeitenden  Frauen  und  Mädchen  in  der  Schwangerschaft, 
der  Ausbildung  der  Hebammen  in  der  Säuglingspflege  etc.  herabgesetzt 
werden  kann.  Für  die  unehelich  geborenen  Säuglinge  empfiehlt  er  das 
Leipziger  System,  das  bereits  eine  grosse  Ausbreitung  in  den  Gemeinden 
Dentscblands  gefunden  hat.  In  Leipzig  selbst  ging  durch  die  Einführung 
dieser  Organisation  die  Säuglingssterblichkeit  von  39  auf  29,9  pGt.  herab. 

Ludwig  F.  Meyer. 

Aber  den  Betrieb  der  Sehatzstelle  des  Vereins  «SAoflrlingsseliatz*'  In 

Wien  im   Jahre   1905.    Von  Dehne.    Zeitschr.    f.    Säuglingsfürsorge. 

Bd.  1.    H.  2.    S.  51. 

Verf.  bringt  einen  Bericht  über  die  Schutzstelle  des  Vereins  Säuglings- 

schoU  in  Wien,  die  seit    IVi  Jahren   in   Tätigkeit   ist.     Die   interessanten 

Zahlen  müssen   Im  Original    nachgelesen  werden.    Hervorgehoben  sei,  dass 

der  Verf.  ausserordentlich  viel  Gutes  von  der  Durchführung  der  Zwiemilch* 
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naluning  sah^  dass  bei  Brust-  und  ZwiemilchkiDdern  nur  8  TodesAlle  be^ 
Hagendarmkatarrh  gegenüber  24  bei  künstlich  genfthrten  Kindern  zu  Ter- 
zeichnen  waren.  Im  ganzen  betrag  die  Sterblichkeit  der  die  Schntzsteüe 
besuchenden  Kinder  12,77  pGt.  gegen  22  pCt.  der  Geaamtsterblichkeit  in 
Wien.  Ludwig  F.  Meyer. 

Blniflre  Bemerkungen  Aber  den  Wert  der  „StillpräDilen^  Von  Salge. 
Zeitechr.  f.  S&nglingsfürsorge.  Bd.  1.  H.  2.  S.  66. 
Yerf.  teilt  kurz  die  Erfahrungen  mit,  die  er  über  den  grossen  Wert 
der  Stillprämien  als  Leiter  einer  städtischen  Fürsorgestelle  in  Berlin  gemacht 
hat.  Besonders  durch  die  geschickte  Tätigkeit  der  Schwester  der  Fürsorge- 
stelle wurden  die  Mütter  des  Bezirks  der  ärztlichen  Beratung  zugeführL  Mit 
der  Annahme  der  Unterstützung  (80—80  Pfg.  pro  Tag)  wurde  von  der  Mutter 
als  einzige  Verpflichtung  der  Besuch  der  Fürsorgestelle  gefordert.  Auch 
hier  wurden  durch  die  Zwiemilcheruährung  gute  Resultate  erzielt.  Der  Betrag 
der  Stillprämie  wurde  dabei  um  soviel  gekürzt,  als  die  notwendig  werdende 
künstliche  Nahrung  erforderte,  und  so  wurde  das  Interesse  der  Mutter  an 
dem  Stillen  wachgehalten.  Ludwig  F.  Meyer. 

Die  SflDglingstterblicIikeit  In  Prenssen,  ihre  Ursaetaen  und  Ihre  Be- 
kflmpfang.  Von  Geh.  Ober-Med.-Rat  Dietrich.  Zeitechr.  f.  Sau glings* 
fürsorge.  Bd.  1.  H.  2.  S.  43,  and  H.  3.  S.  86. 
Verf.  bespricht  an  der  Hand  exakter  Statistiken  die  Bedeutung  der 
hohen  Sterblichkeitsziffer  der  Säuglinge,  die  Gründe,  welche  sie  Tcranlassen, 
und  die  Mittel,  mit  welchen  sie  bekämpft  werden  kann.  Von  den  einzelnen 
Bezirken  in  Deutschland  weisen  die  östlichen  eine  höhere  Sterblichkeit  als 
die  westlichen  auf.  Als  Mittel  zur  Bekämpfung  der  Säuglingssterblichkeit 
sollte  neben  der  Propaganda  für  die  natürliche  Ernährung  dahin  gewirkt 
werden,  dass  durch  mündliche  Unterweisung  (durch  Vorträge  für  Frauen  und 
Mädchen  oder  Belehrung  in  Mädchen-Fortbllduugsschulen,  durch  Säuglings- 
pflegeschulen, durch  Unterricht  der  weiblichen  Jugend  in  der  Hauswirtschaft 
und  Kinderpflege)  richtige  Anschauungen  über  Pflege  und  Ernährung  der 
Säuglinge  ins  Volk  gebracht  werden.  Fürsorgestellen,  Kinderaajle,  Säug- 
lingsheime sind  in  den  letzten  Jahren  errichtet  worden,  und  manche  Anzeigen 
aus  einzelnen  Bezirken  sprechen  dafür,  dass  die  gross  angelegte  Bekämpfung 
tatsächlich  schon  Erfolge  zeitigt;  aber  weitere  intensive  Arbeit  ist  notwendig, 
um  die  Säuglingssterblichkeit  immer  weiter  herabzumindern. 

Ludwig  F.  Meyer. 
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Hanbner,  0.«  Uhrbuek  der  lOmderkeUktmde.  Leipzig.  2.  Auflage  1906.  J. 
A.  Barth.  2  Bde.  719  und  568  Seiten,  77  Bilder.  Preis  brosch.  M.  31,-^, 
geb.  M.  86, — . 

Das  an  dieser  Stelle  (Bd.  59,  S.  274  und  Bd.  63,  S.  522)  besprochene 
Werk  ist  schon  nach  2  >/»  bezw.  V9<^»hr  in  zweiter  Auflage  erschienen.  Der  zweite 
Bind  erscheint  in  unverilndertem  Abdrucke;  im  ersten  Band  wurde  dem  Er- 
gabnisse neuester  Forschungen  durch  Einfügungen  und  Teztveränderungen 
mehrfach  Rechnung  getragen;  solche  Yeränderungen  beziehen  sich  nament- 
lich auf  die  Pathogenese  von  Ernährungsstörungen  im  Säuglingsalter  und  auf 
die  Ätiologie  Ton  Infekten.  Der  Verfasser  bringt  neu  eine  Kritik  der  Säure- 
▼ergiftungslehre  und  der  Hypothese  des  ^Milchn&hrschadens*'  tou  Czerny 
nod  Keller.  Gegen  die  biologisch  begründete  Lehre  der  Nährschftden  be- 
hurt  er  in  kfihler  Zurückhaltung.  Neues  wird  femer  berichtet  über  das 
Vinu  des  Scharlachs  (Streptokokkenfrage),  des  Paratyphus,  der  Syphilis, 
der  eerebrospinalen  Meningitis,  der  akuten  Gastroenteritis  (acidophile  Bak- 
terien), ferner  über  das  Wesen  der  spasmophilen  Znst&nde,  über  die  Lehre 
der  Giftwirkung  beim  Tetanus  etc.  In  die  therapeutischen  Kapitel  wurde 
Beachtenswertes  eingefügt  (Mosers  Scharlachserum  —  yon  dessen  Wirkung 
ilchHeubner  nicht  überzeugen  konnte  — ,  Biers  Stauung,  B6kays  Alaun- 
OelaUnheiltuben,  u.  s.  w.). 

Erfreulich  ist  Heubners  entschiedener  Anschluss  an  die  Opposition 
gegen  die  Lehre  Ton  der  vorgeschrittenen  körperlichen  Stillunfähigkeit  des 
heutigen  Frauen  geschlechtes. 

Ueber  die  illustrative  Ausstattung  des  Buches  mnsste  Ref.  schon  bei 
früherer  Gelegenheit  minder  Günstiges  berichten.  Es  ist  erstaunlich,  dass 
der  Verlag  sich  nicht  entschliessen  kann,  einem  Werke,  das  yerdientermassen 
den  Markt  pädiatrischer  Lehrbücher  beherrscht,  wie  noch  kein  anderes  es 
jenab  tat,  eine  würdigere  illustrative  Ausstattung  zu  geben.  Der  Mangel 
liegt  offenbar  in  erster  Linie  an  der  Technik  der  Bilder-Reproduktion, 
leh  bin  beispielsweise  überzeugt,  dass  das  Präparat,  sowie  Photogramm  von 
Key  her  über  die  Eeuchhusten-Polbakterien  sehr  instruktiv  war.  Was 
«her  wurde  daraus  im  Buche  gemacht,  und  was  soll  ein  Bild  wie  Fig.  48  auf 
^.  575  des  ersten  Bandes  für  einen  Zweck  und  Wert  haben?  Das  Bild  ist 
noch  weit  schlechter  als  das  entsprechende  der  ersten  Auflage  (nach 
Ozaplewsky). 

In  einer  binnen  kurzem  zu  erhoffenden  weiteren  Auflage  könnten 
«tliehe  Druckfehler  und  andere  Kleinigkeiten  berichtigt  werden,  die  sich  aus 
der  ersten  noch  fortgeschleppt  haben.  Z.  B.  in  Band  I  die  irreführenden 
Gftnsef&sschen  auf  der  Tabelle  S.  50,  die  für  das  normale  Durchschnittsmass 
etwas  übergrossen  Daten  nach  Gamerer  S.  7  und  8,  die  «mikrobak- 
teriologischen Bearbeitungen''  S.  89,  die  »Wärme**  statt  «Temperatur*  des 
Blutes  S*  92,  die  «Zellmoleküle''  (?)  S.  256  und  480,  die  «nur  an  den  Rändern 
zsekige*'  Röte   S.  274,    das   ,«hundertfache  Heilserum''   statt   „hundertfache 
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Normalheilserum'^  S.  498,  der  „Processus  eoronoideas^*  statt  „condyloideo6% 
S.  €03^  etc.  Im  Autorenregister  sind  die  Namen  Ziegler  and  Hofmeister 
entbehrlich,  wenn  im  Texte  bloss  Arbeiten  aus  Zieglers  oder  Hofmeisters 
„Beiträgen^  zitiert  werden. 

Das  sind,  wie  gesagt,  alles  Kleinigkeiten.  Die  anssergewöhnliehen 
Vorzüge  des  Werkes,  die  Ref.  bei  früherer  Gelegenheit  gewürdigt  hat,  sichern 
ihm  aneh  künftig  den  ersten  Rang,  den  es  heute  unter  den  Lehrbüchern  der 
Kinderheilkunde  einnimmt  Pfaundler. 

BoaSf  J.,  und  seine  Schüler,  Gssamme/ts  BtUrägt  aus  dtm  GehUU  der 
PAysioIogU,  Pathologie  und  Thera^  der  Verdauung.  1886—1906.  Heraus- 
gegeben Yon  J.  Boas.  2  B&nde.  Mit  zahlreichen  Textabbildungen,  Tabellen 
und  4  Tafeln.    M.  30,—.    Berlin  1906,  S.  Karger. 

Der  Entschluss  yon  Boas,  die  Ergebnisse  20j&briger  fruchtbarer  Arbeit 
gesammelt  herauszugeben,  wird  dankbar  begrüsst  werden.  Zwei  stattliche 
Bände  (788  u.  714  Seiten)  füllen  seine  und  seiner  Schüler  Arbeiten.  Der 
Umfang  des  Buches  w&re  jedoch  ein  noch  grösserer  geworden,  wenn  auch 
die  grösseren  Abhandlungen  aufgenommen  worden  w&ren.  Es  kann  an 
diesem  Orte  natürlich  auf  die  einzelnen  Arbeiten  nicht  n&her  eingegangen 
werden.  Ihr  Inhalt  ist  zum  Teil  fester,  gesicherter  Besitzstand  unserer 
Wissenschaft  geworden  —  ich  erinnere  insbesondere  an  die  Fortschritte,  die 
die  Untersuchungen  für  die  Physiologie  und  Pathologie  des  Magen-  und 
Darm  Chemismus,  für  das  diagnostische  Erkennen  des  Magenkarzinoms,  die 
Lehre  von  den  occulten  Magen*  und  Darmblutungen  gehabt  haben.  So  ge- 
währt die  Lektüre  ein  zutreffendes  Bild  über  die  Entwicklung  eines  wich- 
tigen Zweiges  der  inneren  Medizin  während  der  letzten  20  Jahre.  Dem  Unter- 
nehmen des  Verlages,  der  das  Werk  gut  ausgestattet  hat,  ist  der  Erfolg  sicher. 

Langstein. 

Pfaandler,  M.,  und  S^hlOSSmann»  Hand^ck  der  JOuderkeUkumde.  IL  Band. 
Leipzig  1906. 
Der  zweite  Band  des  Handbuches  ist  den  Organ erk ran knn gen  gewidmet» 
Den  grössten  Raum  nehmen,  wie  billig,  die  Erkrankungen  des  Verdannngt- 
apparates  ein.  In  dem  flott  geschriebenen  Kapitel  über  Mundtrkrankangen 
tritt  Moro  für  das  Bestehen  der  Dentitio  diffieilis  als  selbständiges,  mit 
Temperaturerhöhung,  Durchfall,  eklamptischen  Anfällen  ein  hergehendes 
Krankheitsbild  ein.  Liegen  derartige  einwandfreie  Beobachtungen  wirklieh 
Tor?  Warum  sind  dieselben  nicht  mitgeteilt?  Die  Torliegende  apodiktischd 
Behauptung  ist  nur  geeignet,  die  in  dieser  Frage  herrschende  Verwirrung  sa 
Termehren.  Am  wenigsten  befriedigend  ist  die  Darstellung  der  Verdauangs- 
stömngen  im  Säuglingsalter  Ton  R.  Fi  sc  hl;  freilich  ist  dies  auch  das 
schwierigste  und  das  am  wenigsten  geklärte  Gebiet  der  Pathologie  des 
Kindesalters.  Die  bekannten  Vorzüge  des  Autors,  seine  elegante  Schreib- 
weise, seine  enorme  Belesenheit,  sowie  die  ausgezeichneten  histologischen 
Abbildungen  sind  nicht  imstande,  den  Mangel  einer  eigenen,  anf  breiter 
klinischer  Erfahrung  aufgebauten  Überzeugung  zu  ersetzen.  Sein  eklektischer 
Standpunkt  yerleitet  ihn  zu  Konzessionen  an  diametral  entgegengesetzte  An- 
schauungen und  gibt  dem  Leser  das  Gefühl  der  Unsicherheit  über  die  Tom 
Verfasser  Tertretene  Meinung.  In  dieser  Hinsicht  findet  seine  Arbeit  eine 
willkommene  Ergänzung  in  den  anhangsweise  mitgeteilten  Abhandlungen  Aber 
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die  Pathologie  des  Stoffwechsels  von  Fr e and  and  die  Darm flora  yon  Moro. 
Von  weiteren  Kapiteln  dieses  Abschnittes  sei  dasjenige  Ton  Stoos  über  Er- 
krsokangen  des  Baachfells  als  Master  einer  lichtvollen  Darstell  an  g  nnd  einer 
aotgeseichneien  Verwertang  des  Krankenmalerials  hervorgehoben.  Hoch- 
linger  behandelt  in  den  Erkrankungen  des  Kreislaufs jstems  ein  ihm  schon 
gslftofiges  Gebiet.  Neu  und  terdienstlich  ist  dabei  die  ausgiebige  Verwertung 
dss  Röntgogrammes  fär  die  Diagnose  der  Herzerkrankungen,  jedoch  sind  die 
rspredozierten  Bilder  technisch  nicht  auf  der  Höhe  der  Vollkommenheit* 
Zapper t  und  Thiemioh  bringen  eine  ausgezeichnete  monographische  Dar- 
iteltang  der  kindlichen  Nerfenkrankheiten,  wie  sie  der  deutschen  pädiatrischen 
Literatur  seit  langem  gefehlt  hat  Einzelne  Abschnitte,  wie  die  Lehre  von 
den  Krampfformen  (Spasmophilie),  von  der  Hysterie,  Neurasthenie,  haben 
zQin  grossen  Teile  durch  die  eigenen  Untersuchungen  des  Verfassers  eine 
gaos  neae,  wenn  aoch  yielleicht  noch  nicht  abschliessende  Fassong  erhalten» 
Iteckt  dankenswert  ist  auch  die  sorgf&ltige  and  reich  illustrierte  Bearbeitnng 
der  Hantkrankheiten  von  Galewski,  der  eine  dem  Praktiker  gewiss  er- 
wünichte  allgemeine  Besprechung  der  Medikamente  und  Heilmethoden  voraus- 
geschickt ist  In  einem  Anhang  werden  von  Leiner  die  tuberkulösen  Er- 
krankungen der  Haut  besprochen,  auf  deren  überraschende  H&afigkeit  und  grosse 
diagnostische  Bedeutung  man  erst  in  den  letzten  Jahren  autmerksam  geworden 
ist.  Den  Schluss  des  Bandes  bildet  ein  sorgf&ltig  ausgearbeitetes  Register, 
du  nicht  nur  die  Namen  der  Erkrankungen,  sondern  auch  die  Symptome 
and  die  therapeutischen  Schlagworte  umfasst. 

Somit  kann  der  zweite  Band  den  guten  Eindruck,  welchen  der  erste 
gebracht,  nnr  erhöhen.  Dadurch,  dass  die  Zahl  der  Mitarbeiter  hier  eine  ge- 
ringere ist  und  den  einzelnen  Autoren  grosse  zusammenhängende  Arbeitsgebiete 
lagewiesen  sind,  gewinnt  die  Darstellung  an  Einheitlichkeit  und  Tiefe  und  der 
Antor  die  Möglichkeit,  seine  persönliche  Auffassung  zum  Ausdrucke  zu  bringen. 
Is  seiner  Gesamtheit  ist  das  Handbach  Zeuge  für  den  mächtigen,  in  dem  letzten 
Jahrzehnt  plötzlich  einsetzenden  Fortschritt  auf  fast  allen  Gebieten  der  deut- 
schen Kinderheilkunde,  der  wohl  in  letzter  Linie  auf  die  staatliche  Förderung 
durch  die  Errichtung  neuer  Kinderkliniken  zurückzuführen  ist  und  zu  einer 
emeaten,  den  wissenschaftlichen  Anforderungen  entsprechenden  Erforschung 
der  die  spezielle  Pathologie  des  ersten  Kindesslters  betreffenden  Probleme 
geführt  hat.  Niemand,  der  die  Kapitel  dieses  Handbuches  über  Semiotik, 
aber  Emährang,  über  Krnnkheiten  der  Neugeborenen  und  Säuglinge,  über 
Tnberkulose,  über  Nieren  krank  hei  ten,  über  funktionelle  Neurosen  mit  denen 
des  Gerhard tschen  Handbuches  vergleicht,  kann  den  Unterschied  gegenüber 
der  mehr  sohematischen,  der  Pathologie  der  Erwachsenen  nachgebildeten 
Darstellung  des  letzteren  Terkennen.  Den  Herausgebern  ist  es  gelungen,  den 
gegenwärtigen  Stand  dieser  Bewegung  gleichsam  in  einer  Momentaufnahme 
<a  fixieren,  nnd  wer  sich  die  Fühlung  mit  der  modernen  Pädiatrie  erhalten 
will,  wird  dieses  Handbuches  nicht  entbehren  können.  Es  che  rieh. 

ZappdFt,  JaHas,  Du  physikalische  Therapu  im  KindesaHer.  Stuttgart  liK)6, 
F.  Enko.  Preis  M.  2,20. 
Vorwiegender  Gegenstand  der  vorliegenden  Besprechung  sind  Hydro- 
therapie, Balneotherapie,  Klimatotherapie,  Höhenluft  und  Seebehandluog,  wie 
Gymnastik  —  also  Methoden  und  deren  Anwendungsgebiete,  die  im  Kindes- 
alter   reichlich  Verwendung   finden.    Andere   physikalische   Verfahren,   wie 
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Orthopädie,  Massage,  Elektrotherapie,  die  in  ihrer  Behandlangsform  beim 
Kinde  sich  kaum  Ton  jener  der  Erwachsenen  unterscheiden,  haben  absiehtiich 
nur  gelegentliche  Erwähnung  gefunden.  Auch  auf  die  Radiotherapie,  Licht- 
therapie, Thermotherapie  ist  nur  sporadisch  eingegangen«  Der  I.  Teil  be- 
handelt die  physikalische  Therapie  beim  gesunden  Kinde  (das  Bad  des 
Säuglings,  medikamentöse  Bäder,  Abhärtung,  Leibesfibungen  und  Sporte, 
LüftTeränderung  und  Landaufenthalt  beim  gesunden  Kinde);  der  IL  Teil  be- 
zweckt die  physikalische  Therapie  beim  kranken  Kinde  (Krankheiten  des 
Neugeborenen,  Rachitis,  hereditäre  Syphilis,  Infektionskrankheiten,  Er- 
krankungen der  Atmungsorgane,  Krankheiten  des  Digestionsapparates,  Er- 
krankungen des  Nervensystems). 

Eine  Fülle  wertToller  Arbeit  liegt  in  dem  anregend  geschriebenen 
Buche,  in  dem  die  bekannte  kritische  Art  des  Autors  zum  Vorteil  der  ICaterie 
zutage  tritt.  Dass  es  allgemeine  Verbreitung  finden  wird,  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln. Langstein. 

OomperZt  ^  PatkologU  und  Tk^apU  der  MUUhkrtHiMundmmgm  im  SättgÜm/rS" 
alier.    Mit  24  Abbildungen  im  Text  und  3  lithographierten  Tafeln.    Wien 
1906,  Josef  Saf&r. 
Der  Verfasser,  der  mit  einer  unter  den  ersten  war,  die  nachdrücklich 
auf  die  Möglichkeit   hingewiesen   haben,   das  kindliche  Gehör-Organ   trotz 
der   schwierigen  Verhältnisse   mit  Erfolg  zu  untersuchen  und  zu  behandeln, 
teilt  in  dem  yorliegendon,  150  Seiten  staiken  Buche  seine  langjährigen  Erfah- 
rungen  auf  dem   in  Rede   stehenden  Gebiete  mit    Die  Anatomie  wird  nur 
kurz  gestreift,  um  so  ausführlicher  werden  dafür  die  Untersuchungsmethodik 
und  Pathologie  behandelt.    Die  Arbeit  des  Verfassers,  die  klar  und  instruktir 
geschrieben  ist,   wird  den  Kinderärzten  willkommen  sein.    Vorzügliche  Ab- 
bildungen erhöhen  den  Wert  der  Ausführungen.  Langstein. 

Calot,  F.»  Die  BefumdluHg  der  angeborenen  Hüfyreienksverrenknng,    Übersetzt 
Ton   Dr.  P.  Ewald.    Mit   206   Abbildungen.    Mit   einem   Vorwort   tou 
Prof.  Dr.  0.  Vnlpins.    Stuttgart  1906.    F.  Enke. 
In  der  Vorrede  schreibt  Vulpius:  »Es  kann  füglich  behauptet  werden, 
dass   durch   das   Calotsche  Werk   die  Behandlung   der   angeborenen  Hüft- 
gelenksverrenkung   einen    grossen  Schritt   vorwärts  gemacht  haf    So  wird 
die  Übersetzungj  des  Werkes,  das  durch  originelle  schematische  Illustrationen 
erhöhten  Wert  besitzt,  den  deutschen  Chirurgen  und  Orthopäden  sicherlich 
willkommen   sein  —  yielleicht   auch   dem   praktischen  Arzt;    denn  die  An- 
schauung Cal'ots  geht  dahin,  dass  er  die  Behandlung  der  Hüftluzation  Ton 
jedem  praktischen  Arzt  durchgeführt  wissen  will.  Langstein. 


V. 

(Ans der  Kinderklinik  in  Bwel.  [OberMrzt:  Prof.  Hagenbaeh^Bnrckh»rdt.]) 

Ober  Tuberkulose  der  platten  Schädelknochen  mit 
besonderer  Berücksichtigung  der  im  Basler  Kinder- 
spitale  vom  Jahre  1869—1905  beobachteten  Fälle. 

Von 

Dr.  MAX  REBER, 

g«WM6iiem  Assistenzarst,  BaseL 

Die  Tuberkulose  der  platten  Schädelknochen  ist  bekanntlich 
eine  ziemlich  seltene  Erkrankung.  Es  durfte  deshalb  von  gewissem 
Interesse  sein,  eine  relativ  grosse  Zahl  von  Fällen,  wie  sie  während 
des  Zeitraumes  von  36  Jahren  im  Basler  Einderspital  z|ir  Be- 
obachtung gelangten,  näher  ins  Auge  zu  fassen.  Ohne  hier  ber 
sonders  auf  die  in  der  Literatur  veröffentlichten  Fälle  einzugehen 
~  es  soll  weiter  unten  davon  die  Rede  sein  — ,  will  ich  .  nur 
erwähnen,  dass  Giemen  in  Gottingen,  der  am  meisten  statistisch^ 
Material  aus  einer  Klinik  über  Schädeltuberkulose  zusammen- 
getragen hat,  über  16  Fälle  berichtet,  während  wir  über  24  Fälle 
referieren  können.  An  Intertssse  gewinnt  unser  Material  noch 
dadurch,  dass  das  spätere  Schicksal  der  nicht  schon  im  Spitale 
verstorbenen  Fälle  verfolgt  wurde.  Teils  habe  ich  brieflich  Er- 
kundigungen eingezogen,  teils"  mich  persönlich  von  dem  jetzigen 
Zustande  der  Patienten  überzeugt. 

Herrn  Prof.  Hagenbach-Burckhardt  spreche  ich  an  dieser 
Stelle  meinen  verbindlichen  Dank  aus  für  die  Aiiregung  zu  dieser 
Arbeit,  sowie  für  die  freundliche  Überlassung  der  Erankengeschichten. 
Einen  Teil  derselben  konnte  ich  der  Dissertation  von  Ser'gius 
Radionoff  entnehmen. 

Um  nicht  durch  ausfuhrliche  Erankengeschichten.  zii  er- 
müden, habe  ich  nur  das  Wesentlichste  der  einzelnen  Patieii^ten 
.am  Schluss  der  Arbeit  angeführt.  .     .       ' 

J»hib«eh  fflr  Kinderheilkonde.    N  F.    LXV.    Heft  2.  0       *  '.: 
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Beror  ich  in  medias  res  eintrete,  sei  mir  noch  gestattet, 
darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  ich  unter  Tuberkulose  der 
platten  Schädelknochen  in  vorliegender  Arbeit  nur  Erkrankungen 
am  Frontale,  Parietale,  Temporale  und  Occipitale  verstehe,  w&hrend 
die  Affektionen  des  Processus  mastoideus,  wobei  meistens  das 
Ohr  die  primäre  Rolle  spielt,  sowie  die  platten  Knochen  des 
Oesichtsschädels,  wie  Jugale,  nicht  berücksichtigt  sind. 

Die  drei  ersten  in  der  Literatur  veröffentlichten  Fälle  stammen 
von  Bayle  und  LaSnnec  aus  dem  Jahre  1885.  Ried,  dessen 
Name  von  N^laton  in  Reid  umgewandelt  wurde,  beschreibt 
1840—1842  8  Fälle.     Ferner  wurden  publiziert 

von  Boudet  im  Jahre  1840  1  Fall 
y,  Contour  „  y,  1841  1  „ 
„  Jäger  „  „  1841  1  „ 
„  Riecke  ,  „  1842  1  „ 
,  Cornin  „  „  1848  1  „ 
«  Bonnet  „  „  1844  1  „ 
„     Broca         „       „       1849     1     „ 

Von  diesem  Fall  heisst  es  in  verschiedenen  Publikationen, 
er  sei  an  Himtuberkulose  gestorben,  was  ich  im  Bulletin  de  la 
iocidtö  anatomique,  wo  der  Fall  beschrieben  ist,  nicht  habe  finden 
können.  Trotzdem  damals  Cruveilhier  mehr  für  die  Diagnose 
Lues  sprach,  scheint  doch  dieser  Brocasche  Fall  nach  unsem 
jetzigen  Eenntnissen  entschieden  zur  Tuberkulose  zu  gehören. 
Ferner  sind  beschrieben 

von  Küster         im  Jahre  1861     1  Fall 
,     Meinel  „       „       1852    9  Fälle 

„     Lobstein      „       „       1856     1  Fall 
„     Büllingen     „       ,       1865     1      . 
,     Ullrich         „       „       1872     1     „ 
„    Bouchut       „       „       1877     1     , 
„     Reimer         „       „       1877    3  Fälle 
^     Callender    „       „       1878     1  Fall. 
Also  vor  Yolkmann,    der  bekanntlich    anno  1880    als  der 
erste  besonders    auf  die  Schädeltuberkulose  aufmerksam  machte, 
ihr   klinisches  Bild  genauer  präzisierte,    ist   immerhin    schon  die 
stattliche    Anzahl    von   81  Fällen   in    der  Literatur   beschrieben. 
Bis  zu  Yolkmanns  Zeit  segelten  viele  Fälle  von  Schädeltaber- 
kulose    unter    dem  Namen  Caries,    wobei    als  Ursache    oft  Lues 
angenommen  wurde.    Yolkmann  war  es,  der  den  Ausspruch  tat: 
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«Alles«  was  bisLer  als  Caries  der  Knochen  bezeichnet  wurde,  gehört 
mit  rersch windenden  Ausnahmen  zur  wahren  Tuberkulose.^  Von 
Volk  mann  an,  der  selbst  12  Fälle  publizierte,  mehren  sich  die 
^e  in  der  Literatur.     So  beschreiben 

Anders 

Heinecke 

Foulet 

von  Linck 

Dudenhöffar 

Israel 

Edmunds 

Probeck 

Hauser 

Gangolphe 

Da  Costa 

Pollard 

Eümmell 

Göz 

Barling 

Eölliker 

D^lorme 

Zanssen 

Erpenbeck 

Giemen. 

Sedlmeyer 

M^nard  u.  Bufnoir 

Feder 

Albert 

Labhardt 

Sieber 

Harter 

Wieting  u.Effendi  „       «       1903  10      „ 

Ton  Yolkmann  an  habe  ich  also  103,  im  ganzen  134  Fälle 
in  der  Literatur  gefunden.  Diese  Zusammenstellung  macht  selbst- 
▼entändb'ch  auf  Vollständigkeit  keinen  Anspruch.  Die  Jahres- 
berichte der  verschiedenen  Spitäler,  sowie  die  amerikanische  und 
eDglische  Literatur  wurden  so  ziemlich  unberücksichtigt  gelassen. 
Soviel  geht  jedenfalls  aus  der  Übersicht  hervor,  dass  die  Tuber- 
kulose der  platten  Schädelknochen,  auch  seitdem  die  Diagnose 
mit  grösserer  Sicherheit    gestellt  werden    kann    als    früher,    eine 
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seltene  ErkrankuDg    ist.     Das    geht   aach    aas    unserm    Mat^riftl 
hervor,    das  aas  24  Fiüleii    besteht,    die  während   36  Jahren    im 
Basler  Kinderspitale  beobachtet  wurden.   Von  diesen  wurden  Toik 
den  Achtzigerjahren    an    während  26  Jahren  17  Fälle  behandelt, 
während    in    der    vor  Yolkmannschen  Zeit    während  10  Jahren 
7  FäUe  im  Spitale  waren.     Wir  sehen  daraas,    dass    bei    anserm 
Material  von  der  Yolkmannschen  Zeit  an  die  Fälle  keineswegs 
zugenommen  haben,  woraus  wir  wohl  berechtigt  sind,  den  Schlass 
zu  ziehen,    dass    schon  vor  1880  die  Diagnose  immer  richtig  ge- 
stellt wurde.     Dass  wir  von   der  Yolkmannschen  Zeit  an  keine 
Zunahme  konstatieren  können,  ist  immerhin  auffallend,  wenn  wir 
in  Betracht  ziehen,  dass  das  Erankenmaterial  von  Jahr  zu  Jahr 
eher  grösser  geworden  ist,  besonders  auch  dasjenige  der  Knochen- 
tuberkulose.    Nach  der  Arbeit  von  Parel  über  die  Tuberkulose 
im  ersten  Lebensalter  wurden  während  80  Jahren,  von  1868 — 1898, 
1385  Tuberkulosen    ins    Basler    Einderspital    aufgenommen;    von 
diesen    sind    19   Schädeltuberkulosen,    also    1,37  pCt.     Dass    die 
Tuberkulose  der  Gesichtsknochen  unvergleichlich  viel  häufiger  ist 
als    diejenige    der    Schädelknochen,    ist    bekannt.      Eine    grosse 
Wiener  Statistik,    die  1996  Knochentuberkulosen  nach  Sektions- 
protokollen zusammengestellt  hat,  dürfte  uns  in  dieser  Frage  etwas 
aufklären.     Am  häufigsten   befallen  ist  die  Wirbelsäule,  702  mal^ 
am  zweithäufigsten   das  Kniegelenk,    238  mal,    dann  kommen  die 
Kopf knochen,  205  mal.   Dass  von  diesen  ca.  10  pGt.  Kopfknochen- 
tuberkulosen  der  grösste  Teil  auf  die  Gesichtsknochen  fallt,   darf 
wohl    ohne    weiteres    angenommen    werden.      Giemen    fand    bei 
95  Fällen    von    Kopfknochentuberkulose  16  mal  Tuberkulose    der 
platten  Schädelknochen;  letztere  soll  ungefähr  so  oft  vorkommen 
wie    Radiustuberkulose.      Nach    Schmalfuss    sind    4  pGt.    aller 
Knochentuberkulosen  Kopftuberkulosen.   Dass  man  bei  Beurteilang 
früherer  Statistiken  vorsichtig  sein  muss,  weil  oft  Luesfalle  dazu 
gerechnet  wurden,  ist  selbstverständlich. 

Was  das  Alter  anbelangt,  so  fallen  nach  Billroth  ^s  s^Her 
Knochen-  und  Gelenktuberkulosen  auf  das  1. — 10.  Lebensjahr. 
So  ist  es  auch  leicht  begreiflich,  dass  die  Schädeltuberkulose 
hauptsächlich  im  Jugendalter  vorkommt.  Unter  den  von  Feder 
zusammengestellten  HB  Fällen  sind  ca.  die  Hälfte  Kinder  bis  zu 
15  Jahren,  unter  10  von  Wieting  und  Ef feudi  veröffentlichten 
Fällen  sind  7  Kinder.  Bei  unserem  nur  aus  Kindern  bestehendea 
Material  kommen  auf  die  verschiedenen  Alter  wie  folgt: 
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0—1  Jahr 

0  Fälle 

mit  1  Jahr  bis  and  mit  2  Jahren  12  Fälle 

zwischen  2  and  5  Jahren 

6  FäUe 

zwischen  5  and  10  Jahren 

5  F&Ue 

aber  10  Jahren 

I  FaU 

Summa  24  Fälle. 

Wir  sehen  daraas,  dass  die  Hälfte  aller  Fälle  auf  das  1.  bis 
2.  Lebensjahr  fallt  —  auch  Earewski  beobachtete  hauptsächlich 
in  diesem  Alter  Schädeltuberkulosen  — ,  was  zum  Teil  vielleicht 
dadarch  zu  erklären  ist,  dass  die  Kinder  in  diesem  Alter,  wenn 
sie  gehen  lernen,  häufig  umfallen  oder  irgendwo  anrennen,  wobei 
kleinere  Traumen  des  Schädels  nicht  selten  sind.  Inwieweit 
das  Trauma  als  ätiologisches  Moment  für  die  Schädeltuberkulose 
in  Betracht  kommt,  werden  wir  später  sehen.  Bei  den  134  in 
der  Literatur  gefundenen  Fällen  ist  lOömal  das  Alter  angegeben, 
ton  denen  auffallenderweise  nur  9  in  das  1.  bis  2.  Lebensjahr 
fallen,  in  das  1.  bis  10.  dagegen  46,  also  fast  die  Hälfte,  in  das 
10.  bis  20.  Jahr  37,  in  das  20.  bis  30.  Jahr  9,  in  das  30.  bis 
40.  Jahr  6,  in  das  40.  bis  50  Jahr  3  und  in  das  50.  bis  60.  Jahr 
2  Fälle.  Die  Tuberkulose  der  Schädelknochen  ist  also  haupt- 
sächlich eine  Erkrankung  des  jugendlichen,  besonders  des  kind- 
lichen Alters.  Wie  selten  Kinder  unter  1  Jahr  von  dieser  Affek- 
tion ergriffen  werden,  beweist  uns,  dass  unter  den  105  Fällen 
Dar  3  derartige  zu  finden  sind  und  bei  unserem  Material  gar  kein 
solcher  Fall  beobachtet  wurde. 

In  Bezug  auf  das  Geschlecht  könnte  man  wegen  des  Traumas 
als  Ätiologie  sowohl  für  die  Kinder  als  auch  für  die  Erwachsenen 
ein  Überwiegen  des  männlichen  Geschlechts  erwarten.  Haben  ja 
aach  nach  der  Dissertation  La bhardts  über  traumatische  Tuber- 
kaiosen  69  pCt.  seiner  Fälle  männliches  und  nur  31  pGt.  weibliches 
Geschlecht  Doch  spielen  andere  Momente  als  das  Trauma  eine 
wichtigere  Rolle  für  die  Schädeltuberkulose,  so  dass  wir  uns  nicht 
wandern  müssen,  wenn  das  männliche  Geschlecht  nicht  so  sehr 
präyaliert  Unter  den  Literaturfällen  ist  94mal  das  Geschlecht 
angegeben,  davon  sind  54  männlichen  und  40  weiblichen  Ge- 
schlechts. Unter  den  Basler  Kinderspitalpatienten  zählen  wir 
ebensoviele  Mädchen  wie  Knaben. 

Dass  die  Patienten  sehr  häufig  hereditär  belastet  sind,  darin 
stimmen  fast  alle  Autoren  überein.  Wenn  unter  den  Literatar- 
fallen   nur    21  mal  Belastung   zu    finden    ist,  so  dürfen   wir  nicht 


134  Reber,  Über  Tuberkulose  der  platten  Sehldelknoehen 

vergessen,  dass  in  früheren  Zeiten  in  der  Anamnese  weniger 
darauf  geachtet  wurde,  wie  auch  aus  unserem  Material  ersichtlich 
ist  Auch  habe  ich  von  den  Literaturf&llen  nicht  immer  die  toU- 
ständigen  Krankengeschichten  zur  Verfügung  gehabt.  Bei  unseren 
24  Fällen  sind  9mal  belastende  Momente  angegeben.  Von  Clements 
16  Fällen  sind  10  hereditär  belastet.  Z aussen  behauptet,  dass 
Kinder  von  tuberkulösen  Eltern  mit  einer  gewissen  Disposition 
gerade  für  Schädeltuberkulosen  geboren  werden  können,  während 
Sieber  aus  seinen  Fällen  den  Schluss  zieht,  dass  eine  besondere 
Disposition  nicht  notwendig  sei. 

Überall  wird  betont,  dass  die  Schädeltuberkulose  fast  nur 
bei  schwerer  Allgemeininfektion  auftrete,  auch  König  spricht 
sich  in  diesem  Sinne  aus.  Yolkmann  hat  nur  1  Fall  beobachtet, 
wo  keine  anderen  tuberkulösen  Herde  zugleich  vorhanden  waren. 
Dass  diese  Ansicht  jedoch  nicht  absolut  zu  Recht  besteht,  dafür 
finden  wir  verschiedene  Belege  in  der  Literatur.  Ich  erwähne 
nur  z.  B.  die  2  in  der  Labhardtschen  Dissertation  aufgeführten 
Fälle,  wo  ein  Trauma  die  Krankheit  auslöste.  Besonders  aber 
können  wir  aus  unserem  Material  dafür  Beweise  liefern,  indem 
.bei  3  Fällen  —  Knaben  mit  Trauma  in  der  Ätiologie  —  ausser 
der  Schädeltuberkulose  kein  anderer  tuberkulöser  Herd  notiert 
ist.  Ferner  sind  5  Fälle,  bei  denen  neben  der  Schädeltuberkulose 
nur  noch  an  einer  Stelle  des  Körpers  oder  in  einem  Organe 
Tuberkulose  zu  finden  war.  Unter  diesen  figurieren  8  Gestorbene 
mit  Sektionsberichten,  bei  welchen  ausser  dem  Schädel  1  mal  eine 
Tibia,  Imal  eine  Lunge  und  Imal  die  MesenteriaJdrüsen  tuber- 
kulös affiziert  waren. 

Wir  kommen  hiermit  auf  die  Ätiologie  im  speziellen  zu 
reden.  Was  die  Frage  des  Traumas,  die  schon  mehrmals  gestreift 
wurde,  anbetrifft,  so  hat  schon  Yolkmann  darauf  hingewiesen, 
dass  die  Knochentuberkulose  traumatisch  entstehen  könne,  wobei 
er  hauptsächlich  dem  Hämatom  eine  wichtige  Rolle  zuschreibt. 
Seither  ist  bekanntlich  der  Zusammenhang  zwischen  Trauma  und 
Tuberkulose  nach  allen  Richtungen  hin  studiert,  auch  experimentell 
festgestellt  worden.  Nach  der  Zusammenstellung  aus  der  chirurgi- 
schen Klinik  zu  Basel  von  Labhardt  kommen  auf  1000  Fälle  von 
chirurgischer  Tuberkulose  42  =  4,2  pCt.  traumatisch  entstandene. 
Bei  der  Schädeltuberkulose  ist  unter  den  Literaturfällen  9 mal  von 
einem  Trauma  die  Rede,  bei  unseren  24  Fällen  ist  7 mal  =  29,1  pGt. 
ein  Trauma  in  der  Anamnese.  Dass  meistens  geringfügige  Traumen 
die  Tuberkulose    veranlassen  —  nach  Labhardt   sind  es  haupt- 
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sichlich  Kontusionen  und  Distorsionen  — ,  bestätigt  sich  auch  l^ei 
den  Schädeltuberkulosen  besonders  bei  den  Kindern,  die  don 
Kopf  eotweder  irgendwo  austossen  oder  beim  Umfallen  den  Kopf 
aofischlagen.  Die  Erklärung  für  diese  Tatsache  soll  darin  liegem^ 
dass  bei  schwachen  Traumen  in  der  Umgebung  der  Yerletzten 
Stelle  wenig  Reiz-  und  reaktive  Folge-Erscheinungen  auftretei^ 
so  dass  der  Tuberkelbazillus  einen  guten  Boden  zu  seiner  Ent- 
wicklung findet,  während  bei  starken  Traumen  auch  energische, 
reaktive  Gewebsbildungen  entstehen,  die  den  Tuberkelbazillus 
nicht  gedeihen  lassen.  Soltmann  macht  in  der  Deutschen  Klinik 
1905  in  einem  Aufsatz  über  Skrophulose  und  Tuberkulose  der 
Rinder  darauf  aufmerksam,  dass  diese  Ansicht  auch  übereinstimme 
bei  der  chronischen,  käsigen,  tuberkulösen  Pneumonie,  wo  wegen 
Bildung  von  starken,  schwieligen,  fibrösen  Massen  und  Retraktion 
des  Gewebes  die  Miliartuberkulose  viel  seltener  zum  Ausbruch 
komme,  als  wo,  wie  im  frühen  Lebensalter,  die  Tuberkulose  ohne 
diese  peripheren,  reaktiven  Entzündungsvorgänge  verlaufe. 

yVie  der  Tuberkelbazillus  in  die  Schädelknochen  gelangt, 
dafür  sind  verschiedene  Möglichkeiten  vorhanden.  Entweder  wird 
derselbe  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  von  einem  entfernten 
Herd  hintransportiert,  oder  er  kommt  aus  der  Nachbarschaft  aus 
einer  Weichteiltuberkulose,  z.  B.  aus  einem  Lupus  in  den  Knochen, 
oder  eine  Kopfwunde  wird  sekundär  mit  Tuberkelbazillen  infiziert; 
Israel  beschreibt  einen  solchen  Fall.  Ferner  kann  auch  der 
Bazillus  durch  eine  Schleimhaut  eindringen,  ohne  daselbst  lokale 
Tuberkulose  zu  machen,  um  an  einer  kontundierten  Schädelstelle, 
als  einem  Locus  minoris  resistentiae,  Tuberkulose  zu  verursachen. 
Dass  primäre  Knochentuberkulose,  deren  Existenz  lange  Zeit  be- 
zweifelt wurde,  vorkommt,  ist  durch  König  an  Sektionsmaterial 
von  Orth  nachgewiesen  worden  bei  21  pGt.  der  untersuchten  Fälle. 
Bei  dem  au£Fallend  häufigen  Befallensein  des  Frontale,  besonders 
des  Margo  supraorbitalis,  muss  auch  an  eine  Infektion  von  der 
Nase  aas  via  Sinus  frontalis  gedacht  werden.  Dieudonnö,  der 
Untersuchungen  anstellte  bei  15  Kindern  tuberkulöser  Eltern,  fand 
bei  2  Fällen  Tuberkelbazillen  in  der  Nase.  Unser  Fall  17,  wo 
der  Sinus  frontalis  affiziert  ist,  kann  ganz  gut  auf  diese  Weise 
entstanden  sein;  da  Tuberkulose  in  der  Familie  des  Kindes  ist, 
liegt  die  Infektionsquelle  nahe.  Im  Anschluss  an  Infektionskrank-f 
heiten  akuter  Art,  auch  nach  einem  Wochenbett,  sind  schon 
Scbädeltuberkulosen  beobachtet  worden. 

So  ziemlich  alle  Autoren  stimmen  darin  überein,  dass  Fron- 
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iaieund  Pdrietide  am  meisten  Sitz  der  Schädeltaberkolose  isisd. 
Im  einzelneii  hingegen  gehen  die  Ansichten  der  Aatoren  aus- 
einander. W^end  Yolkmann  besonders  darauf  hinwies,  dass 
für  Schädeltuberkalose  geradezu  charakteristisch  sei,  dass  nur 
eine  Stelle  dear  Schädels  erkränke,  worauf  auch  andere,  wie 
Hein  ecke,  Gewicht  legen,  ist  seither  in  vielen  Fällen  das  Auf- 
treten multipler  Herde  konstatiert  worden.  Unter  den  Literatnr- 
fSllen  habe  ich  37  derartige  Fälle  finden  können,  und  von  unsem 
24  Kranken  weisen  10  =  41,6pCt.  multiple  Herde  auf.  Duden- 
höffer  glaubt,  dass,  wenn  mehrere  Herde  vorhanden  sind,  die- 
selben immer  verschiedene  Grade  des  Erankheitsprozesses  zeigen. 
Unser  Fall  24  kann  vielleicht  hierfür  als  Paradigma  dienen.  Bei 
äiesem  wurden  3  verschiedene  Herde  beobachtet;  an  dem  einen 
wurde  im  April,  an  dem  zweiten  im  darauffolgenden  Juli  und  am 
dritten  im  folgenden  August  ein  Sequester  entfernt.  Sieb  er  und 
äärter  machen  darauf  aufmerksam,  dass  die  Krankheit  am 
Schädel  symmetrisch  auftreten  kann,  welche  Ansicht  auch  wir  an 
Hand  unseres  Falles  13,  bei  welchem  Herde  an  beiden  Schläfen 
waren,  stützen  können.  Nach  Wietiug  und  Ef feudi  sollen  die 
iTahtlinien  bei  Kindern  vermieden  werden,  weil  hier  keine  spon- 
giösen  Auflockerungen  sind.  Unser  Fall  24  beweist  das  Gegen- 
teil. Hier  findet  sich  ein  durch  Tuberkulose  entstandener  Defekt 
mitten  auf  dem  Scheitel,  die  Pfeilnaht  überschreitend,  zur  einen 
Hälfte  auf  dem  linken,  zur  andern  auf  dem  rechten  Parietale  (der 
Schädel  ist  in  der  Sammlung  des  pathologischen  Institutes  Basel 
aufbewahrt).  Dass  ein  tuberkulöser  Abszess  als  Senkungsabszess 
besonders  in  der  Schläfengrube  nicht  immer  direkt  über  dem 
kranken  Knochen  liegt,  erwähnt  Karewski.  Es  ist  auch  bei 
unsern  Fällen  mehrmals  in  der  Anamnese  oder  im  Status  praesens 
von  Abszessen  in  der  Temporalgegend  die  Rede,  wobei  sich  bei 
der  Operation  oder  Sektion  herausstellte,  dass  der  kranke  Herd 
im  Frontale  sass.  Weder  bei  König  noch  bei  Karewski  habe 
ich  etwas  über  Tuberkulose  des  Occipitale  finden  können.  In  der 
übrigen  Literatur  habe  ich  13  solcher  Fälle  gefunden,  worunter 
ein  Fall  von  Israel  mit  Tuberkulose  in  der  Umgebung  des  Foramen 
ipagnum.  Es  sei  allerdings  erwähnt,  dass  bei  Fällen,  die  nicht 
^ur  Sektion  kommen,  nicht  immer  mit  Sicherheit  bestimmt  werden 
kann,  ob  Parietale  oder  Occipitale  der  affizierte  Knochen  ist.  Bei 
11  nserm  Material  sind  immerhin  3  Occipitalknochentuberkulosen 
notiert;  in  einem  Fall  (6)  durch  die  Sektion  bestätigt,  bei  einem 
andern  heisst  es  in  der  Krankengeschichte,  dass  der  Herd  rechts 
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Ton  der  Protuberantia  occip.  externa  gewesen  sei.    Über  die  Ver- 

teilaog   der  Yerschiedenen  Knochen    geben  folgende  Zahlen  Aaf- 

ichlass: 

Literatnrf&Ile  eigene  F&Ile 

Frontale  55  mal  18  mal  befallen 

Parietale  62    «  10    , 

Temporale  12    »  8    »  „ 

Occipitale  13    „  3    •  • 

Mehrfache  Herde  87    „  10    «  ,» 

Bei  den  multiplen  Lokalisationen  waren  bei  unseren  F&IIen 

betroffen: 

Frontale  and  Parietale  ../....  5  mal 

Beide  Parietalia 1 

Parietale  und  Temporale 1 

Frontale  und  Occipitale 1 

Frontale,  Occipitale  und  Parietale  .     .     .  1    „ 

Frontale,  Temporale,  beide  Parietalia  .     .  1    « 

Dass  gerade  Frontale  und  Parietale  und  ihre  Tuberah&ufig 
erkranken,  ist  zum  Teil  ihrer  für  ein  Trauma  besonders  exponierten 
Lage  zuzuschreiben.  Andrerseits  befinden  sich  in  den  Tubera 
die  Ossifikationspunkte,  und  wir  wissen  nach  Analogie  der  Tuber* 
kalose  der  langen  Röhrenknochen,  dass  die  Stellen  des  Knochen- 
Wachstums  f&r  Tuberkulose  prädisponiert  sind.  Bei  unserem 
Fall  11,  wo  das  Frontale  an  der  Yereinigungsstelle  mit  dem  Keil«' 
beinflagel  erkrankt  war,  d&rfte  die  Ossifikation  auch  eine  Rolle 
spielen,  da  nach  Gegenbaur  gerade  an  dieser  Stelle  eine  selb- 
ständige Yerknöcherung  vorkommt.  Als  Beispiele  der  Erkrankung 
der  Tubera  erwähne  ich  die  Fälle  6,  8,  14,  16,  bei  welchen  es 
sich  immer  um  das  Frontale  handelte.  Dass  sich  im  wachsenden, 
jagendlichen  Knochen,  der  sich  in  einem  physiologischen  Reiz- 
zastand  befindet,  wo  reichlich  neue  Gefässe  gebildet  werden, 
Tuberkelbazillen  besonders  im  Mark,  wo  das  Blut  ohne  Gef&ss- 
wandungen  hindnrchstromt,  leicht  ansiedeln,  ist  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  erklärlich.  Dagegen  kann  ich  mir  nicht  recht 
▼erstellen,  warum  die  Diploe,  die  an  venösem  Blut  besonders 
reich  ist,  hauptsächlich  Sitz  der  Tuberkulose  ist,  während  wir 
doch  Ton  Bier  wissen,  dass  eine  Überschwemmung  des  Gewebes 
mit  Tenösem  Blut  die  Bazillen  in  ihrer  Entwicklung  hemmt. 

Wir  kommen  auf  das  Pathologisch- Anatomische  der  Schädel- 
taberkolose.    Während  Feder  anno  99  behauptet,  dass  noch  nie 
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beobachtet  worden  sei,  dass  der  tuberkalöse  Prozess  vam  Periost 
seinen  Ausgangspunkt  genommen  habe,  macht  Kaufmann  in 
seinem  Lehrbuch  der  speziellen  Pathologie  darauf  aufmerksam, 
dass  es  eine  periostale  Form  gebe,  die  zu  Abszessbildung  führe. 
Es  ist  diese  Frage  mit  klinischem  Material  natürlich  nicht  so  leicht 
zu  beantworten.  Unsere  Fälle  kamen  meistens  erst  in  Behandlang, 
wenn  der  Knochen  schon  affiziert  war,  so  dass  der  Ausgangspunkt 
nicht  mehr  festgestellt  werden  konnte.  Immerhin  scheint  mir 
Fall  19  für  eine  periostale  Entstehung  zu  sprechen,  bei  dem  es 
sich  um  einen  subperiostalen  Abszess  handelte  ohne  Knochen- 
erweichung oder  Sequesterbildung.  Nach  Punktion  des  Abszesses 
und  Injektion  mit  Jodoformöl  trat  vollständige  Heilung  ein,  ohne 
auch  nur  die  geringste  fühlbare  Knochenveränderung.  Am  häufigsten 
jedoch  geht  der  Prozess  von  der  Diploe  aus.  Wieting  und 
Effendi  betonen  neuerdings,  dass  der  Durchbruch  gewöhnlich 
zuerst  nach  aussen  zustande  komme,  was  eigentümlich  sei  wegen 
der  dicken  und  kompakten  Tabula  externa.  Bei  unsem  spontan 
nach  aussen  perforierten  Fällen  war  bei  der  Mehrzahl  die  Er- 
krankung schon  bis  auf  die  Dura  vorgeschritten,  und  nur  bei 
einigen  Fällen  war  der  Prozess  noch  nicht  durch  die  ganze  Dicke 
des  Knochens  vorgedrungen.  Bei  letzteren  ist  zweimal  ein  Trauma 
vorausgegangen,  was  die  Perforation  ni\ch  aussen  noch  erklärlicher 
macht.  Einen  Fall,  bei  dem  hauptsächlich  die  Tabula  interna 
erkrankt  war,  ohne  dass  aussen  etwas  Pathologisches  zu  sehen 
war,  hat  Socin  in  der  chirurgischen  Klinik  zu  Basel  beobachtet. 
Die  nekrotisierende  Tuberkulose  mit  Sequesterbildung  ist 
nach  König  die  häufigste  Form  der  Schädeltuberkulose.  Yolk- 
mann  stellte  den  Satz  auf,  dass  ein  die  ganze  Dicke  des  Knochens 
einnehmender  Sequester  für  Tuberkulose  charakteristisch  sei. 
Nach  ihm  halten  die  meisten  Autoren  bis  in  die  neueste  Zeit  die 
Behauptung  aufrecht.  Unter  unserm  Materiale  finde  ich  dagegen 
drei  Fälle  von  nicht  perforierten  Sequestern;  ich  erwähne  Fall  1, 
bei  dem  sich  unter  dem  Sequester  mit  Granulationen  bedeckter 
Knochen  vorfand.  Im  ganzen  waren  bei  sieben  unserer  Patienten 
Sequester  vorhanden,  manchmal  mehrere  beim  gleichen  Kranken. 
Die  Sequester  sind  meistens  rundlich,  was  wir  auch  aus  unsern 
Krankengeschichten  erkennen,  wo  die  Grössenbestimmung  gewöhn- 
lich durch  Münzen  angegeben  ist;  besonders  aber  zeigen  es  uns 
die  Defekte  am  Schädeldach  von  Fall  24.  Der  grösste  Sequester 
war  fönffrankstückgross.  Dass  die  Farbe  der  Sequester,  worauf 
Volk  mann   und  auch  König  aufmerksam  machen,    oft  gelb  sei. 
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dafär  habe  ich  in  ansern  Erankenjoamalen  keine  Aufzeichnungen 
finden  können.  Wo  die  Farbe  überhaupt  erwähnt  ist,  ist  von 
weisser  oder  schwarzer  Farbe  die  Rede.  Es  sei  noch  erwähnt, 
dass  der  Sequester  morsch,  kreidig  sein  kann.  Ob  hie  und  da 
der  Defekt  an  der  Tabula  interna  grösser  ist  als  an  der  Tabula 
«xtema,  was  u.a.  Krause  und  Eümmell  beobachtet  haben,  bin 
ich  nach  unserm  Materiale  nicht  imstande,  zu  beurteilen.  Unser 
Fall  23,  wo  nach  Entfernung  eines  Sequesters  eine  staffeliörmige 
Vertiefung  znruckblieb,  deutet  auf  das  Gegenteil. 

Manchmal  bildet  sich  kein  eigentlicher  Sequester,  sondern 
der  Knochen  schmilzt  ein,  geht  zugrunde,  so  dass  man  trotz 
grosser  Defekte  nur  kleine,  erweichte  Bröckel  oder  Knochensand 
oder  auch  gar  keine  Knochensubstanz  mehr  antrifft.  Unsere 
Fälle  7  und  16  kamen  in  Behandlung  mit  einem  bis  auf  die  Dura 
reichenden  Ulcus,  wobei  in  der  Anamnese  nirgends  von  einem 
sich  abgestossenen  Knochen  die  Rede  ist;  vielleicht,  dass  in  diesen 
FäUen  der  Knochen  ohne  Sequesterbildung  allmählich  zugrunde 
gegangen  ist.  Jedenfalls  sicher  in  diese  Kategorie  gehört  unser 
Fall  21,  bei  welchem  beim  Spitaleintritt  noch  keine  Perforation 
vorhanden  war  und  wo  nach  Spaltung  des  Abszesses  ein  ein 
centimesst&ckgrosser,  bis  auf  die  Dura  gehender  Defekt  zu  sehen 
war,  ohne  auch  nur  eine  Spur  von  einem  Sequester.  Besonders 
perniziös  ist  nach  König  die  den  Knochen  infiltrierende,  immer 
weiterschreitende  Form;  sie  ist  der  Therapie  schwer  zugänglich, 
weil  die  Grenze  zwischen  gesundem  und  krankem  Gewebe  nicht 
immer  gut  erkannt  werden  kann. 

Dass  der  tuberkulöse  Prozess  in  grösserer  Ausdehnung  als 
der  Enochenherd  zwischen  Dura  und  Tabula  interna,  sowie  zwischen 
Periost  und  Galea  sich  fortpflanzen  kann,  ist  längst  bekannt;  unser 
Fall  16  bietet  einen  Beleg  hierfür.  Der  Knochen  in  der  Umgebung 
eines  Herdes  kann  sklerotisch  werden.  Dass  in  der  Umgebung 
der  kranken  Stelle  ein  reaktiver,  wallartiger  Rand  fühlbar  ist, 
finden  wir  unter  unseren  Fällen  mehrmals  erwähnt;  nach  Giemen, 
Albert  soll  eine  ossifizierende  Periostitis  bei  Tuberkulose  selten 
vorkommen.  Auf  die  sammetartigen,  blättrigen  Osteophyten  in 
der  Umgebung  der  Defekte  macht  schon  Rokitansky  aufmerk- 
wm;  der  Schädel  unseres  Falles  24  gibt  eine  hübsche  Illustration 
für  diese  pathologische  Veränderung.  Geht  der  Defekt  bis  auf 
die  Dura,  so  sieht  man  bisweilen  Pulsationen,  so  in  unseren  Fällen 
7  und  16.  Dass  der  tuberkulöse  Prozess  auf  die  Meningen  oder 
«elbst  anf  das  Gehirn  übergehen  kann,  ferner,  dass  durch  Arrosion 
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grösserer  Gefasse  erhebliche  Blatangen  zastande  kommen  können, 
ist  leicht  einzusehen.  Näheres  über  die  Häufigkeit  dieser  Vor* 
kommnisse  werde  ich  weiter  unten  bei  Besprechung  der  Kom- 
plikationen abhandeln. 

Was  den  klinischen  Verlauf  anbelangt,  so  beginnt  die  Er- 
krankung entweder  im  Anschluss  an  ein  Trauma  oder  spontan 
mit  einer  ziemlich  zirkumskripten  Schwellung  unter  der  Kopfhaut; 
es  kann  auch  eine  ödematöse  Schwellung  der  Weichteile  Toraus- 
gehen.  Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit  kommen  vor,  doch 
jedenfalls  selten;  bei  unseren  Fallen  ist  in  der  Anamnese  und  im 
Aufnahmestatus  nie  davon  die  Rede.  Manchmal  wurden  die 
Patienten  wegen  anderer  tuberkulöser  Affektionen  dem  Spitale 
zugeführt,  und  es  fand  sich  bei  der  Untersuchung  als  zufalliger 
Nebenbefund  eine  Schädeltuberkulose.  Der  anfangs  prallelastische 
Tumor  wird  später  zum  weichen,  fluktuierenden  Abszess.  Greift 
keine  Behandlung  ein,  so  kann  der  Abszess  die  Haut  immer 
mehr  verdünnen  und  schliesslich  perforieren,  wobei  der  Prozess, 
wie  oben  erwähnt,  oft  schon  nach  innen  bis  auf  die  Dura  vor- 
gedrungen ist;  wir  haben  ein  tuberkulöses  Geschwur  vor  uns. 
Die  weiteren  Vorgänge  am  Knochen  sind  bei  der  pathologischen 
Anatomie  schon  besprochen  worden.  Über  die  Dauer  der  Krank- 
heit Zahlen  anzugeben,  durfte  zwecklos  sein,  da  dieselbe  von  den 
verschiedensten  Umständen,  wie  AUgemeinzustand,  Intensität  des 
Krankheitsprozesses,  Behandlung  abhängig  ist.  Wie  bei  allen 
tuberkulösen  Erkrankungen  schwankt  auch  die  Dauer  der  Schädel- 
tuberkulose zwischen  weiten  Grenzen. 

Miliartuberkulose  als  Endausgang  scheint  selten  zu  sein.  In 
der  Literatur  habe  ich  3  Fälle  gefunden  (für  die  natürlich  auch 
ein  anderer  Herd  als  die  Schädeltuberkulose  verantwortlich  ge- 
macht werden  kann),  bei  unseren  Patienten  ist  keiner  an  Miliar- 
tuberkulose gestorben.  Auffallend  selten  ist  der  Tod  an  Meningitis 
tuberculosa.  In  der  Literatur  habe  ich  nur  6  derartige  Fälle 
finden  können,  von  unserem  Material  gehört  höchstens  Fall  18 
hierher,  bei  dem  jedoch  eine  Mischinfektion  konstatiert  wurde» 
Es  wird  uns  damit  bewiesen,  dass  die  relativ  dicke  Dura  mater 
einen  festen  Grenzwall  bildet  gegen  das  weitere  Vordringen  der 
Bazillen  auf  die  weichen  Hirnhäute,  sowie  auch  auf  das  Gehirn. 
Hirntuberknlose  ist  in  der  Literatur  nur  4mal  erwähnt,  bei  unseren 
Kranken  ist  ebenfalls  bei  Fall  18  ein  Gehirnabszess  beobachtet 
worden,  doch  scheint  nicht  der  Tuberkelbazillus,  sondern  der 
Bacillus  pyocyaneus  der  Haupturheber  gewesen  zu  sein.    Arrosion 
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eines  grösseren  Gefässes  als  Komplikation  wird  hier  und  da  in 
der  Literatur  angeführt,  einen  bestimmten  Fall  habe  ich  nirgends 
finden  können.  Dass  bei  Erkrankung  der  Orbita  Erblindung  auf* 
treten  kann,  dafür  gibt  uns  Giemen  ein  Beispiel. 

Dass  bei  Schädeltuberkulose  oft  andere  tuberkulöse  Herde 
vorhanden  sind,  resp.  dass  die  Schädeltuberkulose  nur  eine  Kom- 
plikation darstellt,  ist  fr&her  schon  hervorgehoben  worden.  Unter 
den  Literaturfällen  ist  61  mal  multiple  Tuberkulose  aufgeführt, 
unter  unseren  Fallen  21  mal.  Sie  spielt  natürlich  für  die  Todes- 
ursache eine  wichtige  Rolle.  Alle  unsere  im  Spital  verstorbenen 
Fälle,  8  an  der  Zahl,  wiesen  multiple  Herde  auf.  Als  direkte 
Todesursache  müssen  angesprochen  werden: 

Pneumonie  und  Pleuritis       Imal 

Pneumonie  2  mal 

Croup  2  mal 

Meningitis  Imal 

Peritonitis  1  mal 

Peritonitis  (?)     Imal 

Summa      8 

Rezidive  sind  wie  bei  allen  Eiiochentuberkulosen  nichts  Un- 
gewöhnliches, aber  im  allgemeinen,  wenn  gründlich  behandelt  wird, 
selten.  Nach  Earewski  sollen  sie  am  häufigsten  am  Margo 
snpraorbitalis  auftreten,  wo  wegen  oft  gewundener  Fisteln  nicht 
alles  Erkrankte  entfernt  werden  kann.  Hierfür  habe  ich  keinen 
Beleg.  Unser  Fall  16  z.  B.  rezidivierte,  doch  war  der  Herd  weiter 
oben  über  dem  Tuber  frontale. 

Mit  dem  wichtigen  Kapitel  der  Differentialdiagnose  muss  ich 
mich  etwas  länger  aufhalten.  Meinel  sagt  1862:  »Die  Diagnose 
der  Knochentuberkulose  während  des  Lebens  ist  schwierig,  ja  in 
den  meisten  Fällen  unmöglich.^  Wenn  wir  auch  konstatieren 
können,  dass  wir  in  den  letzten  50  Jahren  einen  bedeutenden 
Schritt  vorwärts  gekommen  sind,  so  darf  doch  nicht  ausser  Acht 
gelassen  werden,  dass  auch  heute  noch  in  manchen  Fällen  die 
Diagnose  auf  Schädeltuberkulose  nur  mit  grosser  Mühe  oder  gar 
nicht  mit  Sicherheit  gestellt  werden  kann.  Vor  allem  ist  es  die 
Lues,  die  differentialdiagnostisch  in  Frage  kommt.  Sieber  macht 
darauf  aufmerksam,  dass  sogar  an  Sammlungsschädeln  Lues  und 
Tuberkulose  nicht  immer  mit  Bestimmtheit  auseinander  gehalten 
werden  kann.  Dass  uns  bei  Lues  wie  bei  Tuberkulose  die 
Airamnese  in  Bezug  auf  die  Infektionsquelle  oft  im  Stiche  lasst. 


142  Reber,  Über  Taberkolose  der  pUtten  Sehidelknoohen 

ist  eine  bekannte  Tatsache.  Das  maltiple  Auftreten  am  Schädel, 
das  früher  als  wichtiges  Unterscheidungsmerkmal  gegenüber  Taber* 
knlose  gegolten  hat,  kann  differentialdiagnostisch  nicht  mehr  Ter- 
wendet  werden,  ebensowenig  wie  die  Grösse  der  Abszesse.  Schon 
wichtiger  ist  der  Inhalt  der  Abszesse,  der  beiLues  oft  glasig,  bei  Taber* 
knlose  gewöhnlich  schleimig,  schmutzig-gelb,  eitrig  ist.  Während 
Dudenhöffer  behauptet,  Tuberkelbazillen  seien  im  tuberkulösen 
Eiter  leicht  zu  finden,  so  ist  wohl  die  gegenteilige  Ansicht,  die  auch 
Feder  vertritt,  nach  den  allgemeinen  Erfahrungen  die  richtige. 
Ist  der  Prozess  noch  nicht  zur  Abszedierung  gekommen,  so  dürfte, 
wenn  ein  chirurgischer  Eingriff  die  Autopsie  in  vivo  gestattet, 
das  Gumma  vom  tuberkulösen  Granulationsgewebe  leicht  zu  unter- 
scheiden sein.  In  betreff  des  Sitzes  haben  wir  ebenfalls  kein 
Unterscheidungsmerkmal;  nicht  nur  für  Tuberkulose,  sondern  auch 
für  Lues  ist  der  vordere  Teil  des  Schädeldaches  und  besonders 
das  Stirnbein  Prädilektionsstelle.  Typisch  fürLues  sind  die  schweren, 
elfenbeinharten,  nicht  durch  die  ganze  Dicke  gehenden  Sequester, 
ebenso  eine  unregelmässig  zernagte  Enochenoberfläche,  was  Poulet 
so  trefflich  illustriert,  wenn  er  sagt:  «il  semble  que  quelque  in- 
secte  a  rong^  Pos  en  tout  sens^.  Immerhin  möchte  ich  an  einen 
von  Willemer  beschriebenen  Fall  erinnern,  bei  dem  es  nach 
einem  Trauma  zur  Nekrose  kam;  der  Knochen  war  wie  wurm- 
stichig, z.  T.  sklerotisch  hart.  In  diesem  Falle  wurde  aaf  der 
Rostocker  Pathologie  Lues  und  Tuberkulose  ausgeschlossen.  In 
der  Umgebung  der  luetischen  Herde  finden  sich  oft  Knochen- 
wälle,  die,  wie  oben  erwähnt,  auch  bei  Tuberkulose  vorkommen, 
femer  Exostosen.  Dass  letztere  auch  bei  Tuberkulose  beobachtet 
werden,  dafür  möchte  ich  auf  unsem  Fall  6  aufmerksam  machen, 
bei  welchem  bei  der  Sektion  am  Occiput  in  der  Nähe  von  zwei 
nekrotischen  Stellen  Exostosen  gefunden  wurden.  Lues  zum 
Unterschied  von  Tuberkulose  geht  meist  vom  Periost  aus  und 
dringt  erst  sekundär  in  die  Diplo6  ein.  Nach  König  soll  bei  Lues 
häufig  einePachymeningitis  extemavorhanden  sein.  Gharakteristiscb 
für  Lues  sind  die  tiefen,  strahligen  Knochennarben.  Während 
bei  Lues  grössere  Knochendefekte  hauptsächlich  durch  schwieliges 
Gewebe  und  nur  teilweise  durch  Knochen  wieder  verschlossen 
werden,  ist  die  Knochenregeneration  bei  Tuberkulose  eine  aus- 
gedehntere. Doch  hat  Göz  auch  einen  Fall  von  Lues  beschrieben, 
wo  ein  Knochendefekt  von  7,5  cm :  10,5  cm  mit  der  Zeit  sich  auf 
3,3  cm  :7,0  cm  verkleinert  hat.  Fournier  und  der  Ghirurge 
Leser  machen  darauf  aufmerksam,    dnss  Lues  und  TuberkoIoSe 
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am  Sch&del  kombiniert  vorkommen  können.  Nach  Sieb  er  sollen 
die  tnberkalösen  Zerstörungen .  im  allgemeinen  schwerer  sein  als 
die  laetischen.  Andere  deatliche  tuberkulöse  oder  luetische  Herde, 
ferner  Tuberkulininjektionen  und  Impfversuche  bei  Tuberkulose 
sowie  der  Erfolg  einer  antilnetischen  Eur  bei  Lues  können  uns 
bei  der  Diagnose  helfen.  Schädellues  soll  nach  Earewski  bei 
Kindern  so  selten  sein  wie  Schädeltuberkulose  bei  Erwachsenen. 
Wir  sehen,  Sch&dellues  und  Schädeltuberkulose  haben  viele  Ähn- 
lichkeiten. Ich  erwähne  von  Israel  einen  Fall,  bei  dem  eine 
pseudofluktuierende  Stelle  an  der  Stime,  eine  schmerzhafte 
Hyperostose  an  der  einen  Tibia,  eine  geschwollene  Gubitaldruse 
vorhanden  war  und  wo  es  sich,  wie  sich  nachher  herausstellte, 
nicht  um  eine  Lues,  sondern  um  eine  Tuberkulose  handelte.  Ich 
möchte  an  dieser  Stelle  einen  im  Jahre  1897  im  Basler  Einder- 
spitale  beobachteten  Fall  kurz  besprechen,  bei  welchem  sogar 
nach  der  Sektion  die  Diagnose  nicht  mit  absoluter  Sicnerheit 
gestellt  werden  konnte. 

IC  Emil.  Eintritt  8.  III.  1897.  Eltern  gesand.  Patient  Fruhgebart. 
StttiM  praesens:  Auf  der  rechten  Schläfe  and  über  dem  linken  Parietalhöcker 
ebe  floktnierende,  prallelastische,  halbkugelige  Geschwulst.  Gervicaldr&sen 
vergrössert.  12.  III. :  Spaltung  der  sabperiostalen  Abszesse.  Eiter  gelb,  dick, 
mit  kisigen  Massen  vermischt.  Knochen  rauh,  durch  die  ganze  Dicke  er- 
weicht Über  der  Dura  fangöse  Granulationen.  Im  weiteren  Verlauf  Ent- 
fernnog  ton  mehreren,  [z,  T.  runden,  z.  T.  Iftnglichen,  spangen förmigen  Se- 
qaestem  aus  der  ganzen  Dicke  des  Schädeldaches.  Zum  Teil  speckige,  kisige 
Granulationen.  ^  Fieber,  Albuminurie.  28.  VIL:  Ezitns  letalis.  Um  die 
Defekte  am  Sch&del  keine  Knochen wülste.  Pachymeningitis  chron.  int. 
Leichtes  Hirn-  und  Lungenödem.  Enteritis  acuta.  Keine  anderweitigen 
taberknlösen  oder  luetischen  Herde.  Wegen  der  starken  Anftmie  und  weil 
kein  anderer  tuberkulöser  Herd  vorhanden  war,  hielt  der  Obduzent  die 
Sckidelaffektion  f&r  eine  luetische.  Klinisch  hat  der  Fall  laut  Kranken- 
geschichte eher  aU  Tuberkulose  imponiert. 

Hie  and  da  kann  auch  eine  im  Anschluss  an  Skarlatina 
auftretende  Nekrose  des  Schläfenbeins  differentialdiagnostisch  von 
Bedentong  werden.  Sedlmeyer  veröffentlicht  einen  Fall,  wo  sich 
nach  einer  Skarlatina  eine  Otitis  media  piirulenta  mit  nachfolgendem 
Abszees  über  dem  Schläfenbein  entwickelte,  der  sich  durch  den 
Bazillennachweis  als  tuberkulös  herausstellte.  Das  betreffende 
Kind  bekam  später  noch  Abszesse  am  Occiput  und  starb  an 
Meningitis.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  tuberkulöser  Herd  im 
Kleinhirn.  Aach  im  Basler  Einderspitale  war  im  Jahre  1889  ein 
Mädchen  in  Behandlang,  das  nach  Skarlatina  und  Morbilli  Otorrhoe 
links  nnd  einen  Abszess  hinter  dem  linken  Ohre  bekam.    Derselbe 
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wurde  inzidiert,  das  Os  temporale  war  vom  Periost  entblösst, 
die  Wandböhle  mit  Granulationen  gefällt.  Es  trat  Yollst&ndigß 
Heilung  ein.  Nach  dem  ganzen  Verlauf  wurde  auch  in  .diesem 
Falle  an  Tuberkulose  gedacht,  was  um  so  mehr  berechtigt  war, 
da  zu  gleicher  Zeit  ein  Bruder  der  Patientin  in  der  Kinderspital- 
poliklinik  wegen  Phthisis  incip.  behandelt  wurde. 

Differentialdiagnostisch  sei  auch  daran  erinnert,  dass  nach 
Weichteilinfektionen,  nach  Erysipel,  nach  Traumen,  nach  Ver- 
brennungen Schädelnekrosen  vorkommen  können.  Die  Periostitis 
und  Ostitis  rheumatica  dürfte  durch  die  Anamnese,  durch  andere 
vorhandene  Herde  oder  auch  ex  juvantibus  von  der  Tuberkulose 
getrennt  werden.  Dass  die  von  Anders  1881  veröffentlichten  Falle, 
bei  denen  beim  einen  Skrophulose,  beim  andern  mangelhafte  lokale 
und  allgemeine  Ernährung  die  Ursache  der  Nekrose  gewesen  sein 
soll,  zur  Schädeltuberkulose  gehören,  scheint  mir  über  jeden  Zweifel 
erhaben.  Dass  bei  einem  Fall  von  Volkmann  pseudofluktuierende, 
tuberkulöse  Granulationen  für  ein  Kephalbämatom  gehalten  wurden, 
sei  nebenbei  erwähnt.  Der  Vollständigkeit  halber  führe  ich  noch 
die  Ostitis  chronica  serosa  an,  die  mit  der  Tuberkulose  gewisse 
Ähnlichkeiten .  hat.  Differentialdiagnostisch  wird  dieselbe  kaum 
in  Betracht  fallen,  da  sie  äusserst  selten  ist;  Payr  beschreibt 
anno  1899  in  der  Wiener  klin.  Wochenschrift  einen  Fall  and 
glaubt,  dass  das  der  einzige  bisher  beschriebene,  am  Schädel  be- 
obachtete Fall  dieser  Affektion  sei. 

Die  Prognose  der  Schädeltuberkulose  wird  oft  als  eine  an* 
günstige  bezeichnet  und  zwar  wegen  der  meist  vorhandenen 
schweren  Allgemeininfektion.  Fehlt  letztere  oder  sind  ausser  am 
Schädel  nur  vereinzelte,  leichte,  andere  tuberkulöse  Herde  vor- 
handen, so  ist  die  Prognose  der  Schädeltuberkulose  entschieden 
günstig.  Unter  den  Literaturfällen  habe  ich  31  mal  Heilung  yer- 
zeichnet  gefunden.  Wenn  wir  bei  Earewski  lesen,  dass -er  bei 
Schädelcaries  nur  einen  Todesfall  hatte,  und  zwar  an  Diarrhoea 
infantum,  so  ist  das  leicht  erklärlich,  wenn  wir  annehmen,  dass 
nur  diejenigen  Fälle  gezählt  wurden,  bei  welchen  der  Schädel  die 
einzige  Lokalisation  der  Tuberkulose  war.  Auch  bei  unsem 
,24s  Fällen  kann  die  relativ  grosse  Zahl  von  11  ="  45,8  pGt.  als  ge- 
.heilt  betrachtet  werden;  6  wurden  geheilt  aus  dem  Spitale  ent- 
lassen, 5  heilten  erst  nach  dejn  Spitalaustritt.  Von  den  13  anderen 
Fällen  starben  8  im  Spitale,  4  starben  später,  über  1  Fall  konnte 
nichts  mehr  erfahren  werden,  weil  die  Familie  des  Patienten  ohne 
Abmeldung  Basel  verliess. 
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Über  den  sp&tern  Zastaod  der  Patienten,  über  eyentaefle 
Rezidive  und  Dauerheilangen  sind  in  der  Literatur  nar  spärliche 
An&eiclinangen  zu  finden.  Eümmell  z.  B.  hat  Fälle  nach  1 — 2  ' 
Jftbren  noch  beobachtet.  Es  bot  deshalb  besonderes  Interesse, 
anseren  Fällen  nachzugehen,  um  zu  erfahren,  was  aus  ihnen  ge* 
worden  ist.  Die  Nachforschungen  sind  erfreulicherweise  erfolgreich 
ausgefallen,  indem  ich  sogar  von  Kranken,  die  in  den  70er  Jahren 
im  Baseler  Kinderspitale  waren,  über  ihr  jetziges  Befinden  Er- 
kundigungen einziehen  konnte.  Bei  9  Patienten  »>  87,5  pCt.  ist  die 
SeLädeltuberkdose  im  Anfang  des  Jahres  19ÖG  noch  geheilt. 
7  daTon  wohnen  ausserhalb  Basel;  waren  dieselben  zu  weit  weg, 
so  musste  ich  mich  auf  briefliche  Recherchen  beschränken.  Die 
Dauerheilung  beträgt: 

bei  Fall  22  ca.     1      Jahr 

„      «     23    „      2^4  Jahre 

«       •     21    „      3V,       • 

n      »     lÖ    »      8  „ 

•      ^     17    «      8 

«      «     14    Ä    U 

.      „       B    »    24»/4       . 

„      «       7    »    26  „ 

„       »       2    „    86  „    (weniger  einige  Jahre?) 

Bei  Fall  2  habe  ich  leider  nicht  genau  erfahren  können,  wie 
lange  nach  dem  Spitalaustritt  die  Wunde  noch  ungeheilt  war« 
Interessant  ist,  dass  7  von  diesen  9  Dauergeheilten  während  ihres 
Spitalaofenthaltes  noch  andere  tuberkulöse  Herde  aufwiesen,  die 
bei  6  Fällen,  soweit  meine  Erkundigungen  reichen,  ausgeheilt  sind. 
Es  lehrt  uns  diese  Tatsache,  dass  die  Schädeltuberkulose  keines- 
wegs nur  bei  schweren  Allgemeininfektionen  vorkommt  und  dass 
sie,  auch  wenn  andere  Herde  im  Körper  Yorhanden  sind,  gutartig 
▼erlaufen  kann.  Rezidive  sind  bei  diesen  9  Dauergeheiiten,  soviel 
ich  erfahren  konnte,  nicht  aufgetreten.  Bei  5  Fällen  sind  jetzt 
noch  mehr  oder  weniger  grosse  Knochen  Vertiefungen  vorhanden. 
Dass  aber  auch  bei  grossen  Defekten  der  Knochen  sich  ausgiebig 
regenerieren  kann,  beweist  unser  Fall  21.  Bei  diesem  hatte  die 
Tuberkulose  den  Knochen  in  der  Ausdehnung  eines!  Gentimes-Stuckes 
bis  auf  die  Dura  und  in  der  Umgebung  in  der  Ausdehnung  einer 
kleinen  Pflaume  obei*flächlich  zerstört«  Schon  ca.  2Vt  Monate 
nach  dem  Spitalaustritt  ist  laut  Krankengeschichte  kein  Defekt 
mehr  zu  fühlen  gewesen.  Im  Januar  1006,  der  Patient  war  1902 
im  Kinderspital,  konstatierte  ich  eine  glatte,  blasse  Narbe  im 
Jthrboeh  lar  KindarheUkimda.    N.  F.    LXV.    Hett  9.  10 
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Kireaa  der  umgebenden  Haat  obne  den  geringsten  Enochendefekt. 
AucU  bei  Fall  23,  bei  welchem  ein  erbsengrosser  Sequester  enU 
•  femt  wurde,  fand  ich  ca.  2*/«  Jahre  nach  dem  Spitalaustritte  eine 
auf  der  Unterlage  verschiebliche  Narbe  ohne  jeglichen  Knochen» 
defekt. 

Es  wäre  nicht  auffallend,  wenn  sich  im  Anschluss  an  eine 
Schädeltuberkulose,  besonders  wenn  sie  dos  Schadelinnere  erreicht, 
eine  Epilepsie  entwickelte.  Immerhin  habe  ich  nur  einen  dies* 
bezuglichen  Fall  in  der  Literatur  finden  können.  Labhardt 
erwähnt  einen  Fall  einer  traumatischen  Schadeltuberkulose,  wo 
^/a  Jahr  nach  dem  Trauma  sich  epileptiforme  Anfalle  einstellten; 
66  fand  sich  bei  der  Trepanation  ein  Eonglomerattuberkel  im 
Stirnlappen  vor.  Zanssen  berichtet  von  einer  Frau  mit  multipler 
Schadeltuberkulose  und  Epilepsie;  der  Zusammenhang  beider 
Affektionen  ist  jedoch  laut  Erankenjoumal  sehr  fraglich.  Bei 
unserem  Materiale  ist  in  keinem  Falle  Epilepsie  als  Komplikation 
dazugekommen.  Das  schon  früher  erw&hnte  seltene  Weiterschreiten 
des  Prozesses  Qber  die  Dura  mater  hinaus  nach  innen  darf  wohl 
zum  Teil  hierfür  verantwortlich  gemacht  werden. 

Über  die  Therapie  der  Schädeltuberkulose  kann  ich  mich 
kurz  fassen.  Dass  leichtere  Fälle  ohne  lokale  Behandlung  heilen 
können^  dafär  gibt  Feder  Beispiele.  Auch  unser  Fall  15  kann 
hierher  gerechnet  werden.  Dass  man  in  anderen  Fallen  mit 
Punktionen  und  Jodoformolinjektionen  auskommt,  beweist  unser 
Fall  19.  Darin  aber  gehen  alle  Autoren  einig,  dass  in  den 
meisten  Fallen  der  Abszess  gespalten  und  das  Krankhafte  so 
radikal  wie  möglich  entfernt  werden  muss.  Ob  der  scharfe  Löffel, 
die  Knochenzange,  der  Meissel  oder  der  Trepan  dazu  verwendet 
wird,  durfte  vom  betreffenden  Fall  abhängen.  Dass  man  bei  der- 
jenigen Form,  bei  welcher  die  tuberkulösen  Granulationen  zwischen 
Dura  und  Tabula  interna  weiter  wuchern,  möglichst  viel  vom 
gesunden  Knochen  resezieren  muss,  um  alles  Kranke  gut  ent* 
fernen  zu  können,  leuchtet  ein.  Wie  wir  gesehen  haben,  regenerieren 
sich  auch  ziemlich  grosse  Defekte  vollständig.  Nach  Wieting 
und  Ef feudi  soll  man  mindestens  ^/^  cm  im  Gesunden  operieren. 
Unvollständiges  Operieren  rächt  sich  durch  Rezidive.  Auch  unsere 
operierten  Fälle  wurden  nach  den  eben  angeführten  Grundsätzen 
behandelt.  Nach  Inzision  der  Abszesse  wurde  mit  dem  scharfen 
Löffel  das  kraukc  Gewebe  ausgekratzt,  eventuelle  Sequester  gelöst 
und  extrahiert.  Die  Wunde  wurde  gewöhnlich  mit  Jodoformgaze 
tamponiert,  manchmal  wurden  Periost-   und  Hautnähte  angelegt» 
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Ich  bin  am  Schiasse  meiner  Arbeit  angelaDgt.  Ich  beab« 
sichtigte  damit  einerseits,  die  Statistik  der  Schädeltaberkulose 
am  dos  Material  des  Basler  Kinderspitals  zu  vergrössero,  anderer- 
seits das  Erankheitsbild  der  Scbädeltaberkalose,  das  noch  nicht 
in  allen  Punkten  vollständig  abgeklärt  ist,  an  Hand  meiner  Fälle 
kritisch  za  beleachten. 

Im  Basler  Kinderspital  beobachtete  Fälle  von  Tnborkalose 
der  platten  Scbädelknochen  in  den  Jahren  1869 — 1905. 

1.  Grieder,  Charlotte,  18G9,  4  Jahre.  —  Eltern  gesund.  Mit  2  Jahren 
Traama,  Beule  auf  der  Stirne,  8  Wochen  darauf  Abszess. 

Status  beim  Spitaleintritt  4.  V.  1869:  Mitten  auf  der  Stirne  oa. 
sehncentimosst&ckgrosses  Ulcus,  Knochen  auf  Druck  beweglich.  Haut  unter- 
miniert.   In  der  Nähe  Impression  mit  intakter  Haot. 

24.  V.  Entfernen  eines  Sequesters,  darunter  mit  Granulationen  bedeckter 
Knochen.  —  Stimwunde  verkleinert  sich  lungsam. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Am 
rechten  Oberarm  fluktuierender  Tumor,  am  linken  Oberarm  am  Knochen 
sdhärente  Narbe,  Schwellung  des  rechten  Ellenbogengelenkes,  Spondylitis 
mit  Kongesttonsabszess,  Abszess  am  E&cken,  Otitis  med.  sin.,  Garies  des 
Masloid. 

11.  IX.  1869.    Vom  Vater  ungeheilt   aus    der  Behandlung   genommen. 

Starb  kurze  Zeit  nach  Spitalaustritt. 

2«Schmid,  Jakob,  1870, 7  Jahre.^Vor2  Jahren  Schlag  mit  einem  Hammer 
saf  die  Stime,  seither  eiternde  Fistel.  —  24.  XI.  1870.  Polikl.  Journal: 
Fistel  fuhrt  auf  zum  Teil  beweglichen  Knochen. 

Status  beim  Spitaleintritt  1.  XIl.  1870:  In  der  Mitte  des  Stirn- 
beins Fistelöffnung,  Sonde  gelangt  auf  entblössten  Knochen.  Geringe 
Sekretion.    Ränder  tief  eingezogen. 

Über  weiteren  Verlauf  und  Behandlung  finden  sich  keine  Anfzeich- 
nongen;  Patient  war  nur  2  Tage  im  Spital. 

2.  XIL  1870.  Austritt,  wahrscheinlich  auf  Wunsch  der  Eltern,  schon 
am  2.  Tage. 

Befnnd  1906:  Auf  der  Stirne  yerticfte  Narbe  mit  Knochendefekt 
Patient  gesund,  yerheiratet,  hat  4  gesunde  Kinder.  Wunde  soll  sich  einige 
Jahre  nach  dem  Spitalaustritt  geschlossen  haben. 

8.  Sch&rer,  Trinettli,  1871,  SJahre.—  lGrossTater  soll  an  Tuberkulose 
gestorben  sein.  Patient  früher  skrophulus.  Vor  ca.  8  Tagen  bildete  sich  an 
der  linken  Wado  eine  Geschwulst 

Status  beim  Spitaleintritt  8.  VI.  1871:  Am  Occiput  eine  fQnf- 
frankatück grosse,  fluktuierende  Geschwalst 

8.  VlI.  Inzision  des  Abszesses  am  Occiput;  dicker,  gelber  Eiter, 
la  VII.  Abszess  wieder  gefüllt  6.  IV.  1872.  Fistel  am  Occipot  12. 1. 1873. 
Wunden  geheilt  bis  auf  diejenige  am  rechten  Unterschenkel. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Abszass 
in  der  rechten  Kniekehle,  an  der  linken  Wade,  Schwellang  des  einen  Fass- 
gelenkes. 6.  XI.  1871:  Inzision  eines  Abszesses  am  rechten  Oberschenkel. 
IB,  III.  1872:   Inzision  eines  Abszesses  unter  dem  Unterkiefer.    21.  V.  1872: 

10» 
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Sequester  entfernt  aus   der   Crieta  tibiae  dext     17.  IX.  1872:  Vaginitis.  — 
Sachitis,  Eczema  faciei. 

9.  III.  1878.    Aoetritt;  gebessert.    War  nie  ganz  geheilt. 
Starb  27.  IV.  1886. 

4.  Hog,  Hermine,  1876,  1»/»  Jahr  alt.  —  Bis  znm  9.  Monat  nie  krank. 
Mit  >/«  Jahren  Abszesse  über  dem  linken  Ange  und  am  behaarten  Kopf, 
gingen  spontan  aaf.  In  letzter  Zeit  Abszesse  &ber  dem  linken  Temporale  and 
am  linken  Unterschenkel. 

Status  beim  Spitaleintritt  2.  XL  1876:  Halbnnssgrosse,  flnk- 
tnierende  Schwellung  in  der  rechten  Fossa  temporalis.  An  der  behaarten 
Kopfhaut  8  derbe,  sternförmige  Narben. 

Inzision  der  Abszesse,  ETidement.    Tod  am  6.  XL  1876. 
Andere   tuberkulöse   Aftektionen,  Komplikationen:    Abszess 
am   linken  Unterschenkel.    Vom    2.  Tage   an    hohes  Fieber.    Ausgebreitetes 
Rasseln  über  beiden  Lungen. 

Sektion:  Caries  des  Stirnbeins  und  der  linken  Tibia.  Pnenmonia 
Croup,  des  linken  Unter-  und  rechten  Oberlappens.  Kleine  Exkreszeozen  an 
Aortaklappen  und  Mitralis.  In  der  Leber  weisse  Einlagerungen.  Magen-  and 
Darmkatarrh;  Milztnmor. 

6.  Koh  lor,  Carl,  1878,  7Vi  Jahre.  —  Vater  lange  im  Spital  wegen  Hüft- 
leiden; angeblich  traumatisch  entstanden.  Morbilli  gehabt.  Schlug  mit  dem 
Kopf  gegen  einen  Pfosten,  darauf  immer  grösser  werdende  Schwellung. 

Statns  beim  Spitaleintritt  5.  VIIL  1878:  Schwellung  über  dem 
rechten  oberen  Augenlid. 

Inzision,  man  kommt  auf  rauhen  Knochen.  Anslöffelnng.  Drainage. 
14.  VIII.    Kein  rauher  Knochen  mehr. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Carios  des 
rechton  Os  zygomat.,  in  Zusammenhang  mit  dem  Herd  am  Auge. 

Status  beim  Spitalaastritt  24.  IX.  1878:  Fistel  über  dem  rechten 
Auge,  aus  der  sich  bei  Druck  auf  die  Mitte  des  Marge  sopraorb.  gelbliche, 
mit  Granulationen  gemischte  Massen  entleeren.  Sonde  dringt  4—5  cm  in 
die  Tiefe  in  der  Richtung  der  Orbitalhöhle. 

Befund  1906:  ca.  2^9  Jahre  nach  Spital  austritt  Tollständige  Ver- 
narbung; Narbe  yertieft.  Vor  4  Jahren  Unfall,  Beinamputation.  Sonst  ist 
Patient  gesund. 

6.  Schlecht,  Anna,  1878,  2V4  Jahre.  —  Patientin  war  stets  seh wüchlich. 
Im  letzten  Frühjahre  fiel  sie  auf  den  Kopf,  bald  nachher  Geschwulst  am 
Occiput,  die  spontan  wieder  yerschwand.  Sp&ter  bildete  sich  ein  Abszess 
über  dem  linken  Tuber  front. 

Status  beim  Spitaleintritt  23.11.  1878:  Kleiner  Abszess  über  dem 
linken  Tuber  frontale;  unterhalb  desselben  unregelmüssige  Fläche  fühlbar. 

Inzision,  D/ainsgo,  Salicjlwatte.  28.  IL:  In  der  linken  Temporal- 
^egend  Schwellang  mit  einem  Abszess  übor  dem  linken  Mastoid  kommuni- 
zierend.    1.  III.:  Gegen  Abend  Unruhe,  mühsame  Atmung,  Culhips,  Tod. 

Andere  tuberkulöse  Affoktionen,  Komplikationen:  Otitis  med. 
sin.  mit  Mastoidabszoss.     Spondylitis,  Peritonitis. 

Sektion:  Curies  des  Schädels  und  des  XII.  Brustwirbels.  Über 
Occiput  2  bohnengrosse,  rauhe  Koochenstcllen,  die  eine  von  einer  scharfen 
Demarkationslinie  ausgehend.    An  der  Innenseile  von  2  nekrotischen  Stellen 
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kleiDe  JSxostpoen.  Am  linken  Keilbeinflugol,  linken  Parietale  käsige  Ein* 
lagerongen  zwischen  Knochen  nnd  Dara.  Am  linken  Orbitaldacb  raahe  Stelle; 
Perio«tverdickang.  Hjdrocephalus.  Kilsif^e  Bronchialdrüsen,  K&seherdo  in 
dsn  Langen     Plenritit,  Peritonitis  tabercalosa;  Psoasabszess« 

7.  Bolliger,£mma,  1879, 8^9  Jahre«  —  Eltern  and  Geschwister  gesand. 
Bis  vor  einem  Jahr  gesand.  Vor  einem  Jahr  bemerkte  man  Anschwel  lang 
der  rechten  Tibia;  spontane  Eiterentleerang.  Zugleich  Abszess  am  linken 
Scheitelbein. 

Statas  beim  Spitaleintritt  17.11.  1879:  Über  dem  linken  Parietale 
sehncentimestfickgrosses  Ulcus,   in  dessen  Tiefe  rötliche,   pulsierende  Masse. 

Yerb&nde,  keine  Operation.  7.  VI.:  Kopfwunde  fast  zn.  21.  YL:  Durch- 
messer der  Kopfwunde  ca.  ^t  cm.    26.  VJl.:  Ulcus  wieder  grösser. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Vor  dem 
linken  Ohre  granulierende  Stelle;  Tuberkulose  des  linken  Calcanens,  des 
IV.  Metacarpos  der  linken  Hand,  der  rechten  Tibia  (?). 

11.  IX.  1879.  Anstritt  auf  Wunsch  der  Eltern.  Fuss  ungeheilt.  Wanden 
am  Kopf  und  an  der  linken  Hand  geheilt. 

Befund  1906:  Vertiefte  Narbe  am  Kopfe,  seither  nie  mehr  auf- 
gebrochen.  Fuss  noch  10  Jahre  lang  krank.  Jetzt  ist  Pat  ausser  zeitweiligen 
Msgenbeseh werden  gesond;  Terheiratet. 

8.  Auch,  Emil,  1883,  1  Jahr  8  IConate.  —  Eltern  gesund.  Nie  krank 
gewesen.  Vor  ca.  4  Wochen  Fall  auf  den  Kopf,  worauf  die  Eltern  in  der 
linken  Schlftfengegend  eine  Geschwulst  bemerkten,  die  am  25.  I.  1883  in  der 
Poliklinik  inzidiert  wurde. 

Status  beim  Spitaleintritt  5.  II.  1883:  In  der  Kegio  temp.  sin. 
Wunde.  Durch  dieselbe  gelangt  die  Sonde  auf  ausgedehnten,  rauhen  Knochen 
in  der  Gegend  der  Fissura  frontoparietalis,  in  der  Höhe  des  Margo  supra- 
orbitalis. 

Erweiternng  der  Wunde.  Knochen  in  der  Ausdehnung  eines  Zehn- 
Cents-Stückes  raub,  teilweise  erweicht.  Auskratzen,  partielle  Naht,  Drain, 
Salieylwatte.  4.  IIL:  Wunde  geschlossen.  5.  III.:  Oberhalb  ein  Abszess. 
34.  IIL:  Rechts  von  der  Nase  harte  ScLwellung.  26.  IIL:  Inzision  des 
Abszesses  vom  5.  HL  11.  IV.:  In  der  Wunde  rauher  Knochen.  27.1V.:  In- 
sision  eines  Abszesses  über  dem  einen  Tub.  front.  11.  V.-:  Abszesse  in  Heilung. 

Andere  tuberkulöse  Affektion-en,  Komplikationen:  Schwellung 
der  Ingninaldrnsen  rechts,  Pnenmonia  cronposa  sin. 

26.  VI.  1883.  Austritt.  Poliklinische  Weiterbehandlung,  worüber  keine 
Anfzeichnungen  zu  finden  sind. 

Über  Patienten  nichts  weiteres  zu  erfahren,  weil  Familie  desselben 
snno  1886  ohne  Abmeldung  Basel  yerliess. 

9.  Sch&ublin,  Lina,  1883,  3Vs  Jahre.  —  Eltern  gesund.  Nie  krank 
gewesen.    Vor  ca.  4  Wochen  Fall  auf  die  Stirne. 

Status  beim  Spitaleintritt  IL  XII.  1883:  Auf  der  Stirne  etwas 
nach  links  Ton  der  Mittellinie  eine  taubeneigrosse  Geschwulst  mit  geröteter 
Haut,  in  welcher  parallel  der  Stirne  eine  Narbe  Tcrläuft  mit  kleiner  Fistel. 
Oberhalb  des  linken  Auges  ebenfalls  kleine  Fistel. 

21.  XII.  1883:  Inzision  in  die  Narbe,  Periost  abgelöst,  nicht  verdickt, 
darunter  Knochen  yerdickt,  mit  einem  Loch,  entsprechend  der  grösseren  Fistel, 
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Vjtcm  IftDge  AafmeisMlaDg,  keine  Knoekenhühle,  kein  nekrotieeher  Knocken. 
Perioei-,  Hnntnaht 

Andere  tnberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  8.  L  1884: 
Insision  eines  Abezeetes  Yor  dem  linken  Obre.  —  KonjnnktiTitis. 

18.  II.  1884:  Aaetritt,  geheilt. 

Über  Patientin  nichts  mehr  za  erfahren,  weil  Familie  derselben  189S 
nach  Amerika  answaaderte. 

10.  Scherer,  Marie,  1885»  1  Jahr  1  Mon.  —  Schon  Ungere  Zeit  in 
poliklinischer  Behandlang  wegen  Abszess  an  der  Glabella,  der  nach  Vacci- 
nation  entstanden  sein  soll.  Seit  8  Wochen  Abszess  in  der  rechten 
Schl&fengegend. 

Status  beim  Spitaleintritt  12.  III.  1885:  Auf  der  Glabella  eine 
Kistel,  die  aaf  raaben  Knochen  am  Stirnbein  führt.  Über  dem  rechten  Parietale 
ein  fast  hühnereigrosser  Abszess. 

14.  III.  1885.  Inzision  über  Stirnbein  und  Parietale,  Knochen  Tom 
Periost  entblösst,  hart.  Es  entleeren  sich  einer  Abszessmembran  Ähnliche 
Grannlationen.  Jodoformgaze.  20.  III.:  An  zwei  Stellen  des  Os  front,  steck- 
nadelkopfgrosse  Defekte.    28.  III.:  Ezitns  letalis. 

Andere  tnberknlöse  Affektionen,  Komplikationen:  Phthisis 
pulmonis  deztri,  Nephritis,  Enteritis, Rachitis.  25.  IIL:  Morbilli.  26.  III.:  Croup. 

Sektion:  Karies  der  Schidelknochen,  über  Naseownrzel  nnd  rechten 
Parietale  bohnengrosser  Defekt.  Tuberkulose  der  rechten  Lunge.  Diphtheritis 
des  Pharynx  und  Larjnz.    Nephritis.    Enteritis.    Rachitis.    Milztamor. 

11.  Heuberger,  Olga,  1886,  1  Jahr  2  Mon.  —  Schon  lange  in  Be^ 
handlang  wegen  skrophulöser  Augenentzündung.  Gleichzeitig  hat  sich  eine 
immer  grösser  werdende  Geschwulst   in  der  linken  Schl&fen gegen d  gebildet. 

Status  beim  Spitaleintritt  26.  IV.  1886:  In  der  linken  Schl&fen- 
gegend  grosse  zirkumskripte,  fluktuierende  Schwellung. 

80.  IV.:  Spaltung  des  Abszesses,  Periost  ist  durch  den  Eiter  abgehoben. 
Das  Os  front,  ist  an  dor  Vereinignngsstelle  mit  dem  linken  Keilbetnflügel  an 
einer  ca.  ein  frankstück  grossen  Stelle  raub.  Die  oberflächliche  Schicht  kann 
abgekratzt  werden;  kein  Sequester.  Partielle  Wundnaht.  21.  V.:  Wände 
kleiner,  belegt;  Knochen  rauh,  weiss.    21.  VI.:   Konrulsionen,  Exitus  letalis. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Blephar- 
adenitis,  ConjunctiTitis  purulenta  duplex,  rechts  Keratitis.  —  Pneumonie. 
6.  VI.:  Pertussis. 

Sektionsbefnnd:  Caries  ossis  frontalis.  Pnenmonia  cronposa  duplex. 
Verkftsang  der  Mesenterialdrüsen. 

12.  Dayid,  Oskar,  1890,  8  Jahre  11  Mon.  —  Vater  an  Aaszehrang 
gestorben.  Patient  immer  schwächlich  und  blass.  Vor  ca.  8  Monaten 
Schwellung  am  rechten  Ellbogen,  8  Wochen  später  Geschwalst  über  der 
liaken  Schläfe,  seit  1  Woche  Geschwulst  unter  dem  rechten  Auge.  15.  III.:  In 
der  chirurgischen  Poliklinik  Operation  am  linken  Parietale;  Fungus  des  Periosts, 
Knochen  scheint  gesund. 

Status  beim  Spitaleintritt  19.  V.  1890:  Wo  Frontale  und  linkes 
Parietale  zusammenkommen,  schlecht  granulierendes,  einfrankstfickgrosses 
Ulcus,  in  dessen  Mitte  ranker,  weisser  Knochen.  Nach  hinten  davon  ein  zehn- 
centstüekgrosses  Ulcus. 


mit  besonderer  Biirfteksiohtigniig  etb.  l&l 

81.  V.  Loslösnng  eines  Seqoesters  des  linken  Ob  pariet  Damntekr 
liegt  die  Dura  bloss.  22.  V.:SUrker  Durst,  Seh w&che.  28.  V.  1890:  Ezitns  letalis. 

Andere  taberkalöse  Aifektionen,  Komplikationen:  Taber- 
kalose  des  rechten  Jochbeins  mit  Beteiligans;  der  Kieferhöhle.  Toberkolose 
des  rechten  Ellbogengelenkes  mit  Erweiichang  des  Olecranon. 

Sektion:  Multiple  Knochenkaries.  Verk&snng  and  Perforation  einer 
Bronchialdrfise  in  die  rechte  Lunge.  Rechtsseitige,  zirkamskripte  Bronohi- 
ektssie  nnd  interstitielle  Pneumonie.  Bronchitis  chronica.  Plenritis  adhaesiva 
sin.  Nephritis  parenchjmatosa.  Fettleber.  Typhi itis,  Perityphlitis  ohron., 
Peritonitis  chron.  fibrosa.    Enteritis  ehron.    Milztamor. 

13.  Ungorer,  Jakob,  1889,  11  Jahre  2  Mon.  —  Vater  etwas  langen- 
leidend,  Mutter  gesund.  Patient  seit  Geburt  schwächlich,  anämisch.  Vor 
8  Monaten  Pneumonie.    Im  NoTember  1888  Lnngonspitsenaffektion. 

Status  beim  Spitaleintritt  11.  IV.  1889:  Tuberkalöser  Glutaeai- 
abssess  rechts,  Wadenabszess  links,  Tuberkulose  am  linken  Fast  und  an 
beiden  Händen. 

10.  IX.  1889:  Ca.  haselnnssgrosser  Tomor  in  der  rechten  Sohl&fen- 
gegend.  18.  IX.:  Tumor  am  linken  äusseren  Orbitalrand.  Beide  fluktuierend. 
€.  XI L:  Punktion  des  Schl&fenabszeeses  links.  81.  XIL:  Abszess  kleiner. 
30.  IV.  1890:  Abszess  wächst.  10.  V.:  Punktion  des  Abszesses  der  rechten 
Schläfe,  Injektion  Yon  Jodoform gljcerin,  wobei  Nadel  auf  unebenen,  periostalen 
Randwolst  stösst.     17.  V.:   Abszess  Terkleinert  sich. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Taber- 
kalöse des  Metacarpus  beider  Daumen,  des  Metaoarpus  II  rechts,  Glutaeal- 
abssess  rechts,  Wadenabszess  links,  Tuberknlose  des  V.  Metatars.  am  rechten 
and  eines  Cuneiforme  am  linken  Foss.  8.  X.  1889:  Inzision  eines  Abszesses 
6ber  dem  linken  Zygomaticum. 

6.  VI.  1890:  Patient  wird  auf  Wansch  der  Eltern  nach  Hause  ge- 
nommen, wo  er  am  22.  VII.  1890  starb. 

14.  Spreeher,  Bernhard,  1890,  8  Jahre  8  Mon.  —  filtern  gesund. 
Vor  einem  Jahre  Morbilli.  Im  April  1889  Schwellung  der  linken  Hand,  vor 
4  Wochen  Schwellung  am  rechten  Ellbogen  und  linken  Oberarm. 

Status  beim  Spitaleintritt  8.  IV.  1890:  Multiple  taberkalöse  Herde 
»0  den  oberen  Extremitäten. 

8.  X.  1890:  Abszess  Qber  dem  linken  Parietale.  6.  III.  1891:  Abszees, 
finf frankstück  gross,  Punktion,  Injektion  Ton  Jodoformglycerin.  21. IV.:  Inzision 
des  Abszesses,  gelbweister  und  graaer  Detritus  und  Granulationen.  Abkratzen 
des  Knochens.  26.  IV.:  Inzision  eines  Abszesses  über  dem  Tnb.  front,  links, 
nach  Inzision  der  Galea  aponeurot.  Naht.  4.  VII.:  Starke  Sekretion  aller 
Wanden. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Defor- 
iniMter  Thorax,  Tuberkulose  am  linken  Oberarm,  am  rechten  Ellbogengelenk, 
an  beiden  Uloae,  Kniegelen kserguss  links,  Uoterkieferperiostitis,  Abszess  über 
desi  rechten  Stemodeidomastoidens,  Brüsentoberkulose,  tuberkulöser  Rücken- 
sbszess,  Tuberknlose  am  linken  Infraorbitalrand. 

7.  VII.  1891:  Austritt  auf  Wunsch  der  Eltern,  ungeheilt. 

Befund  1906:  Über  dem  linken  Parietale  eine  27s  cm  lange  Narbe 
mit  leichter  KnochenTortiefung.  An  der  linken  Sc^l&fe,  Haargrenze,  rund- 
liebe, s.  T.  adh&rente  Narbe   mit   höckeriger,   etwas  T^rtiefter  Knochenober- 
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flAohe^  Über  dem  liokec  Auge  drei  niekt  edh&rei»te  NiirbeD,  ohne  Enoehen- 
defekt.  Schadelaffektiooen  ce.  Vfl  «^A^r  oaeh  SpttaUastritt  geheilt  Am 
ftbrigen  Körper  neun  Narben.  Zar  Zeit  offene  Drüsen,  Faes-  and  B&cken- 
laberkalose.    Patient  manter,  ich  traf  ihn  beim  Holzaugen. 

15.  Hönger,  Marie,  1890,  Vjt  Jahre.  —  Vater  an  Phthise  gestorben. 
Kit  ^4  Jfthr  Ekzem,  KoojaoktiTitis«  Vor  4  Wochen  bildete  sich  eine  Fistel 
in  der  linken  Fersen  gegen  d. 

Statiis  beim  Spitaleintritt  81.  VII.  1890:  Nussgrosser  Abszess  in 
der  rechten  Stirngegend« 

Von  diesem  Abszess  ist  in  der  Krankengeschichte  nicht  weiter  die 
Rede,  aach  Ton  keiner  Behandlang,  so  dass  anzunehmen  ist^  dass  er  spontan 
larückging. 

Andere  taberkalöse  Affektionen,  Komplikationen:  Ekzemi 
KonjanktiTitis,  Leakome,  Abszess  in  der  rechten  Ellbogengegcnd,  drainierter 
Abszess  der  rechten  Wade,  Fistel  im  linken  Oalcaneus.  Thoraxrachitis» 
Janaar  1891  Erysipel.    Jali  1891  Gastroenteritis. 

8«  VII.  1892:  Aastritt.  Nochmaliger  Spiialaafenthalt  Yom  80. 1.— 23.  III. 
1898  als  geheilt,  nnr  zur  Erholung. 

Patientin  konnte  trotz  mehrfacher  Nach  forsch  an  gen  nicht  mehr  änf- 
gefanden  werden. 

16.  Schoch,  Marie,  1897,  5  Jahre  11  Mon.  —  Vater  Ploaritis.  Seit 
der  Gebart  kränklich,  skrophalös.  Morbilli,  Pertussis,  Pneumonie,  Aagen* 
entzQndungen.  Vor  ca.  2Vfl  Monaten  Kopftrauma,  Geschwulst  am  Occipnt; 
nachher  spontane  Perforation,  seither  Eiterung, 

Status  beim  Spitaleintritt  25.  V.  1897:  An  der  Squama  occipit. 
an  der  rechten  Sutura  mastoidea  ein  scharf  randiges,  zweifrankstückgrosses 
Ulcus  mit  schmutziggrauem,  pulsierendem  Grund.  Sonde  führt  in  die  Tiefe. 
Kleines,  scharfrandiges  Hautgeschwur  am  Nscken. 

28.  V.  Evidement.  Knochendefekt  1,5 :  3  cm,  unregclmftssig,  in  der 
Tiefe  Dura.  In  der  Umgebung  weicher  Knochen.  Zwischen  Galea  und  Periost, 
zwischen  Dura  und  Tabul.  int.  Granulationen.  Egalisierung  der  Knochenränder. 
Jodoformemulsion.  28.  VI.:  Austritt.  Wunde Ternsrbt.  Januar  1898:  Knochen- 
defekt 1,5:0,8  cm.  Wiedereintritt  18.  IV.  1904:  Seit  14  Tagen  Beulen  an 
der  Stirne.  Über  dem  linken  Tub.  front  kleiner  Abszess.  Insision,  kariöser 
Knochen.  18.  V.:  Inzision  eines  Abszesses  rechts  Ton  der  Protaber.  oce.  ext; 
eincentotückgrosser,  eitriger  Knochenherd  durch  die  ganze  Dicke  des  Knochens. 
Entfernung  des  Sequesters.  24.  V.:  Stirn  wunde  geschlossen.  10.  VI.:  Wände 
am  Occiput  geschlossen.  23.  VII.:  Exkochleation  am  Frontale.  6.  VIII.:  Stirn- 
wdnde  sezerniert  nicht  mehr. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Konjank- 
tiTitis links,  Phljktaene  rechts,  rechte  Lungenspitze  suspekt«  Taberkalöse 
Ljmphdrasen.  Abszess  in  der  Gegend  des  linken  Unterkieferwinkels.  Karies 
der  VI.  und  X.  Rippe. 

Anstritt  20.  IX.  1904,  ungeheilt  anf  Wunsch  der  Eltern,  starb  bald 
nachher  zu  Hause. 

17.  Bohrer,  Marie,  1897,  67«  Jahre.  —  Väterlicherseits  taberknlds 
belastet;  Tunte  an  Phthise  gestorben.  Morbilli  gehabt.  Vor  ca.  Vs  Jahre 
spontanes  Auftreten  einer  Geschwulst  an  der  Glabeila;  warde  insidiert,  seit* 
her  sezernierende  Fistel. 
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Steins  beim  SpitaleiDtritt  b.  VIIL  1897:  Auf  der  Glabella  flache, 
derbe,  wenig  promin iereode,  indolente  Geschwulst,  mit  klaffendert  ans  der 
Tiefe  rahmigen  Eiter  entleerender  In zisions wunde. 

6.  VIII.:  Auskratzung  der  Fistelöffnnng  und  der  dem  blossen  Knochen 
aaf liegenden  Abszesshöhle.  Entfernang  eines  fdnfzentstückgrossen,  scheibeu" 
förmigen,  glattwandigen,  losgelösten  Sequesters  aus  der  Yorderen  Wand  der 
Stimbeinhöhle,  die  Granulationen  entbfilt;  in  der  hinteren  Wand  ebenfalls 
kreisrunder  Defekt,  you  yerdickter  Dnra  abgeschlossen.  Oberhalb  der  Stim- 
beitthöhle  ein  zweiter,  ca.  gleichgrosser  Sequester  durch  die  ganze  Dicke  des 
Sehidels;  N&hte.  13.  IX.:  Fistel  Ober  der  Glabella  geschlossen.  17.  IX.:  Ans- 
triU.    18.  X.  1897:  Wiedereintritt.    Fistel  an  der  Stirne  minimal. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Diverse 
taberkolöse  Hautgeschwüre  an  der  linken  Wade  und  am  rechten  Oberschenkel. 
Lymphomata  colli.    Adenoide  Vegetationen. 

13.  XI.  1897:  Austritt.  Narbe  über  der  Glabella  eingezogen,  mit 
minimaler,  nicht  mehr  sezernierender  Fistel.  Wiedereintritt  3.  1. 1898  wegen 
Ljmphomata  colli.  I  em  lange,  reizlose,  bläuliche,  eingezogene  Stirnnarbe; 
Knochendefekt  kleiner.    Austritt  8.  III.  1898,  geheilt. 

Befund  1906:  Patientin  seither  nie  krank,  ist  jetzt  YoUstlndig  gesund, 
(Genaueres  über  den  Status  der  Stirnnarbe  habe  ich  nicht  erfahren  können.) 

18.  Schilling,  Alphons,  1897,  IV4  Jahre.  —  Mutter  an  Phthise  ge- 
storben. Angeblich  Pertussis  gehabt  (vide  Komplikationen).  Seit  2  Monaten 
Abszess  über  dem  rechten  Auge,  der  Yor  2  Wochen  perforierte;  seither 
Fistel.  Ferner  traten  Schwellungen  auf  hinter  dem  rechten  Ohre  und  an  der 
rechten  Schlafe. 

Status  beim  Spitaleintritt  17.  III.  1897:  In  der  Mitte  der  Stirne 
ein  ein  frankst ückgrosser,  schlaffer  Abszess  mit  normaler  Haut.  Rechtes 
oberes  Augenlid  geschwollen,  Fistel  am  äusseren  Augenwinkel.  Vor  dem 
rechten  Ohre,  in  der  Gegend  des  Kieferwinkels,  teils  teigige,  teils  fluktuierende 
Schwellung.  Hinter  dem  rechten  Ohre  halbeigrosse,  fluktuierende  Geschwulst; 
in  der  Tiefe  harter,  wallartiger  Rand. 

19.  III.:  Inzision  des  Frontalabszesses,  subperiostal,  Knochen  hart. 
Fistel  über  dem  Auge  erweitert,  subperiostaler  Abszess.  Marge  supraorb. 
sad  inssere  Orbitalwand  Yom  Periost  entblösst;  Granulationen,  kisige  Bröckel. 
Resektion  Tom  Marge  supraorb.  Jodoformemnlsion.  Inzision  eines  Abszesses 
hinter  dem  rechten  Ohre,  Parietale  fein  porös,  erweicht.  Zwsnzigcentstück- 
grosse  Trepanation,  soprad  uraler  Kftseherd.  26.  III.:  An  der  Orbita  grauweisser 
Knochen  sichtbar.  21.  IV.:  Inzision  eines  Abszesses  hinter  dem  Ohre.  25.  V.:  Ent* 
feraung  Yon  swei  erbsongrossen  Sequestern  aus  der  Orbitalwnnde.  11.  X.t 
Sequester  hinter  dem  Ohre.  29.  X.:  Sequester  aus  der  lateralen  Orbital wand^^ 
28.  XL:  Protrusio  bnibi.  2.  II.  1898:  Klonische  KonYulsionen.  U.U.:  Exitus 
letalis  unter  meningitischen  Symptomen. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Tuber« 
kelose  des  rechten  Kiefergelenkes,  Arthrotomie.  Abszess  auf  der  Innenseite 
des  rechten  Oberschenkels.  Welchteilabszess  am  Rücken.  Tuberkulose  des 
einen  Os  zj-gomat    Otoirhoe  links.    Konjunktivitis.    12.  XI.  1897.   Pertussis. 

Sektion:  Karies  der  Schädel knochen.  Meningitis  apostematosa.  Ge* 
hinabszess,  Eiter  grasgrün,  Pyocyanens.    Perforation   der  Dura  im  hinteren 
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Umfang  der  Orbita.  Hydroeephalas  extern oe  nnd  int.  Abeieee  am  Rfteken. 
Uleera  im  Sinvs  piriformis  und  an  der  Bpiglottie.    Militamor. 

19.  Hanxiker,  Brnst,  1898,  2  Jahre.  —  Keine  Belastong.  Keine  In- 
fekttonekrankheiUn  gehabt.  Seit  8  Wochen  etwas  Hosten.  Yor  6  Tagen 
Sehwellong  am  linken  Foss  nnd  linken  OberschenkeL 

Statns  beim  Spitaleintritt  26.  IL  1898:  Oberhalb  des  linken 
Angee  ea.  haselnassgrosser,  flaktaierender  Tnmor;  Knochen  bei  Palpation 
nicht  yerftndert,  nicht  dmckempfindlich. 

1.  III.:  Panktion  des  Stimabszesses,  Nadel  gelangt  anf  ranken  Knochen. 
Snbperiostale  Injektion  TOn  Jodoformöl.  21.  III.:  An  der  Stirne  kein  Tnmor 
mehr,  minimale  Drnckempfindlichkeit. 

Andere  taberknlöse  Affektionen,  Komplikationen:  Phthisis 
pnlm.,  2  Abszesse  am  linken  Oberschenkel,   Taberknlöse  des  linken  Gnboid. 

2.  IV.  1898:  Aastritt.  Abszess  geheilt.  WeiUrbehandlnng  des  Poeses 
dnrch  die  Poliklinik.  24.  Y.:  Noch  kleinerbsengrosse,  grannlierende  VTnnde 
am  linken  Foss. 

Befand  1906:  Oberhalb  des  linken  Aages  keine  Narbe  so  sehen, 
nirgends  Yerdickang  oder  Unebenheit  fühlbar.  Linker  Oberschenkel,  linker 
Fnss  geheilt.  Pat.  fühlt  sich  wohl,  sieht  etwas  blass  aas.  Vor  8  Jahren 
Aagenentzündang. 

2a  Bitterli,  Carl,  1899,  2  Jahre.  —  Grossmatter  mfttterlieherseits 
and  7  ihrer  Geschwister  an  Phthise  gestorben.  Mit  '/>  ^^^^  Langenkatarrh 
nnd  Sehwellang  des  rechten  Zeigefingers.  Seit  ca.  Herbst  1898  Schwellnngen 
am  Sch&del,  an  beiden  Wangen,  am  rechten  Oberarm,  an  beiden  H&nden,  an 
einem  Knöchel  des  rechten  Fasses. 

Statns  beim  Spitaleintritt  15.  VIL  1899:  Ueber  dem  rechten 
Parietale  fanffrankstück  grosser,  perforierter  Abszess  mit  dickem  Biter,  um- 
geben Ton  derbem  Infiltrationswall. 

19.  VIL:  Brweiterang  der  Fistel  über  dem  Parietale;  Knochen  ranh 
in  der  Ansdehnang  eines  Zehncentimes-Stückes.  Anskratzang,  Jodoform  gase. 
5.  IX.:  Anslöffelang  eines  schwarzen,  weichen  Seqnesters.  Defekt  rnnd,  dämm 
oberfl&chlioh  nekrotisierter  Knochen;  Dnra  liegt  frei.  Bine  Fistel  führt  anf 
rechten  grossen  Keilbeinflögel.  20.  X.:  Am  Parietale  zweifrank stückgrosse, 
schwarze  Partie,  nach  abwArts  über  Temporale  Knochen  handtellergrose  ent* 
blösst,  darüber  Tcrdickte  Galea.  27.  X.:  ETidement.  —  Keine*  Heilnngs- 
tendenz.  15. 1.  1900;  Verdacht  anf  Croap.   17.  L:  Bxitas  letalis  anter  Djspnoe. 

Andere  taberknlöse  Affektionen,  Komplikationen:  Spondylitis 
cervic  mit  retropharyngealem  Senkangsabszess,  Tnberkalose  des  rechten 
Zjgomat.,  des  Unterkiefers  links,  am  linken  and  rechten  Fnss,  am  linken 
Oberarm.  Spina  Tcntosa  am  rechten  Zeige-  nod  Kleiofinger,  an  den  Mete» 
carpalia  links  IL— V.  —  Pharynx-  nnd  Larynxdiphtherie. 

Sektion:  Multiple  Knochentaberkolose.  Meningitis  circamscripta  in 
der  Umgebnng  des  Foram.  magn.  —  Plearitis  serofibrioosa  sin.  —  Pnen- 
monia  interstitialis.  Nephritis  parenchym.  —  Tuberkalose  der  bronchialen 
und  mediastinalen  Drüsen.    Milztamor.    Diphtherie  pharyngis  et  laryngis. 

2L  Bncher,  Wilhelm,  1902,  1  Jahr.  —  Keine  Belastnng.  Nie  krank 
gewesen.  Im  Febraar  1902  bemerkte  die  Matter  eine  ca.  haselnnssgrosse 
Schwellung  oberhalb  des  linken  Ohres,  die  seither  gewachsen  ist. 
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SUtas  beim  Spitaleiotriti  12.  Y.  1902:  Über  dem  linkeii  Tem- 
porale taabeneigrosaery  flaktnierender  Tamor.  In  der  Tiefe,  beeondere  in  der 
oberen  Umgebnog,  ein   Torspringender  Knochenrand  ffililbar.    Haut  normal. 

18.  Y.:  InziBion,  Biter,  fangöse  Massen,  ca.  1  centimeastückgrOBter, 
ronder,  bis  aaf  die  Dara  reichender  Knochendefekt;  nach  obeii  und  rome 
davon  Knochen  in  der  Ausdehnung  einer  kleinen  Pflaume  2  mm  tiefer  als 
getoode  Umgebung,  ohne  Periost,  arrodiert,  mit  Granulationen  bedeckt. 
ETidement.  NAhte.  Jodoformölinjektion.  28.  Y.:  Entfernung  TOn  Granu- 
iitionen. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Spina  ven- 
tosa  des  Metatarsale  I.  am  linken  Fuss;  Auskratzen  Ton  erweichtem  Knochen. 
10.  YI.:  Enteritis. 

80.  VI.  1902:  Austritt.  Am  Kopfe  noch  stecknadelkopfgrosse  Granu- 
latiooutelle.  Am  Fnsse  ToUst&ndige  Yemarbung.  5.  YIL:  Wunde  am  Kopfe 
Tollst&ndig  geschlossen.    16.  IX.:  Kein  Knochendefekt  am  Schädel  zu  fühlen. 

Befund  1906:  Yor  einem  Jahre  Torfibergehende  Kopfschmerzen  an 
der  Stime  links.  Über  dem  linken  Temporale  glatte,  blasse  Narbe  im  NiTcan 
der  umgebenden  Haut.  Keinerlei  Knochendefekt  fQhlbar.  Am  linken  Fuss 
«beofalla  reizlose  Narben. 

22.  Flttri,Carl,1902,  IJahc  11  Mon.  — Keine  Belastung.  Yor  9  Wochen 
Sehwellnng  am  Unterkiefer  rechts,  wurde  in  der  Poliklinik  inzidiert;  seit 
IVs  Wochen  Hautrötung,  Schmerzen. 

Status  beim  Spitaleintritt  1.  X.  1902:  Bronchopneumonie  rechts, 
OstitiB  tubere.  mandibulae,  Hemia  umbilicalis. 

15.  IV.  1903:  Rechtes  oberes  Augenlid  ödematös.  18.  lY.:  Kein  ödem 
mehr.  12.  IL  1904:  Inzision  eines  Abszesses  oben,  aussen  am  linken  Orbital- 
raad.  10.  III.:  Linker,  oberer  Orbitalrand  aussen  druckempfindlich.  16.  IV.:  In- 
likion  parallel  dem  linken,  oberen  Orbitulrand.  Subperiostaler  Abszess. 
Orsaalationen,  die  gegen  Orbitaldach  und  gegen  Os  zygomat.  f&hren. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Ostit. 
tabere.  mandibulae,  Ossis  zjgom.  dext.  et  sin.,  Spina  vent.  des  Metacarp.  II. 
^tr  Unken  Hand,  Tendovaginitis  an  der  linken  Hand,  tuberkulöse  Drüse 
Boter  dem  Kinn,  Liehen  acrophulosorum,  KonjunkÜTitis  beiderseits,  Broncho- 
pooBmonie  rechts,  Diphtheria  fauc,   Morbilli,  Stomatitis,  Hernia  umbilicalis. 

28.  I.  1905:  Austritt.  An  der  linken  Wange  und  am  Unterkiefer  noch 
3  Fisteln.  Fistel  fiber  dem  linken  Auge  geschlossen.  Weiterbehandlung 
doroh  den  poliklinischen  Bezirksarzt. 

Befund  1906:  Skrophulöses  Aassehen.  5  Narben  am  Unterkiefer, 
1  am  linken  Kinferwinkel,  8  auf  der  rechten  Wange.  2  cm  oberhalb  des 
linken  Äusseren  Augenwinkels  l&ogliche,  blasse  Narbe  mit  ca.  bohnengrosser, 
sieht  druckempfindlicher  Knochenvertiefung.  Am  linken  oberen  Augenlid 
lioeire,  kaum  sichtbare  Narbe,  Sopraorbitalrand  zackig,  nicht  druck- 
empfindlich. Über  Met&oarp.  II  und  III  links  3  Narben.  Funktion  des  2. 
aad  8.  Fingers  normal. 

28.  Guligagy  Gecile,  1908,  2  Jahre.  —  Eltern  und  Geschwister 
gesund.  Mit  1  Jahr  Bkaeem;  im  Tergangenen  Sommer  eiternde  Halsdrüse,  im 
Winter  darauf  Angenentzündung.  Yor  8  Wochen  Schwellung  der  rechten 
Hand.    Seit  8  Tagen  Hnslen,  hanpts&ohlich  nachts. 
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Status  beim  Spitaleintrttt  8.  IIL  1903:  Spina  Tent.  metaearp.  lY 
der  rechten  Hand,  Bronchitis. 

^b.  IV.  1908;  Inzision  eines  ca.  kirschgrossen  Abszesses  am  Torderea 
Bnde  des  rechten  Parietale.  Entfernang  von  Graonlalionen  ond  einem 
ca.  erbsengrossen  Sequester.  28.  IV.:  Knochen  vom  Perio»t  entblösst,  staffel- 
förmig  TertiefU  8.  VI.:  Antkratzen  tod  erweichtem  Knochen.  80.  VL:  Wunde 
über  Parietale  geschlossen.  20.  VIL:  Wieder  Fistel  am  Schädel.  8.  VIIL:  Evi- 
dement    29.  VIIL:  Wunde  fast  geschlossen. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Spin.  Tcnt. 
metacarp.  IV  der  rechten  Hand,  Spin.  vent.  des  Metatars.  I  am  rechten 
Fnss,  Tuberkulose  des  linken  Ellbogengelenkcs;  Conjunctivitis  catarrhalts. 

2.  IX.  1903:  Aastritt.  Noch  kleine  Wunde  am  Sch&del,  die  nach 
ca.  10  Tagen  yollstilndig  Ternarbt  war. 

Befund  1906:  Über  rechten  Purietale  ca.  4  cm  lange,  1  cm  breite 
blasse,  auf  dem  Knochen  verschiebliche  Narbe.  Kein  Knochendefekt.  An 
der  rechten  Hand,  am  linken  Ellbogen  blasse  Narben,  normale  Funktion. 
Oberhalb  der  rechten  Glataealgegend  runde,  weissliche  Narbe. 

24.  Meer,  Adolph,  1903.  1  Jahr  4  Mon.  —  Vater  gesund,  Mutter  hatte 
früher  Fistel  am  Halse.  Vor  4  Monaten  Schwellang  der  liokea  Wange,  yor 
8  Monaten  Inzision,  seither  Fistel.  Vor  4  Tagen  Entfernuag  eines  Sequesters 
aus  dem  Munde. 

Status  beim  Spitalointritt  1.  V.  1903:  Osteomyelitis  tuberculosa 
mandibulae  mit  nach  dem  Mund  durchgehender  Fistel  rechts. 

4.  IX.  1903:  Austritt  mit  eingezogener  Narbe  am  Unterkiefer. 
16.  X.:  Wiedereintritt.  Fistel  wieder  offen.  Seit  14  Tagen  Schwellung  anter 
dem  linken  Auge,  gestern  Fall  auf  Stiroe,  seither  kann  Aoge  nicht  mehr 
geöffnet  werden.  9.  I.  1904:  Über  Os  front,  links,  linkem  Parietale  jo  ein 
kirschgrosser  Abszess.  13.  I.:  lozision  der  Abszesse.  Wall  in  der  Um- 
gebung des  vorderen  Abszesses.  Knochen  ohne  Periost.  22.  I.:  Anstritt 
auf  Wunsch  der  Eltern.  Wiedereintritt  2.  IV.  Über  dem  Scheitel,  über 
linkem  Parietale  und  linkem  Temporale  je  eine  zwanzigcentimesstfickgrosee 
ulzerlerte  Stelle  mit  gelbem  Eiter,  im  Grand  nekrotischer  Knochen. 
5.  IV.:  Entfernen  eioes  '/>  cm*  grossen,  schwarzen  Sequesters  aus  dem  linken 
Parietale,  darunter  Dura.  10.  V.:  Am  linken  Parietale  schwarzgraner 
Knochen  sichtbar.  1.  VII.:  Entfernen  eines  oincentimesstackgrossen  Sequesters 
am  Scheitel,  darunter  Dura.  3.  VIIL:  Entfernen  eines  Sequesters  ans  dem 
linken  Temporale,  darunter  Dura.  17. 1.  1905:  Pneumonie  links.  6.  IL:  Pleu- 
ritis links.    2L  IL:  Exitos  letalis. 

Andere  tuberkulöse  Affektionen,  Komplikationen:  Osteo- 
myelitis  tuberculosa  mandibulae;  Entfernung  mehrerer  Sequester.  Tuber- 
knlose  des  linken  Infraorbitalrandes.  —  Pneumonie,  Pleuritis,  Enteritis. 

Sektion:  Tuberculosis  multiplex  ossinm  (cranii,  ^ertebr.,  cost).  Am 
Schädel  3  TollstAndige  Defekte.  Einer  ca.  ein frankstöck gross  auf  dem 
Scheitel,  zur  Hälfte  auf  dem  linken,  zur  anderen  auf  dem  rechten  Parietale« 
Einer  ca.  funffrankssiück gross  weiter  nach  vorne  auf  dem  linken  Parietale, 
cum  Teil  etwas  auf  Frontale  übergehend.  Ein  dritter,  ca.  sweifrankast&ck* 
gross,  weiter  unten  über  Parietale  und  Temporale  links.  Defekte  zum  Teil 
Ton  Knochenwall  umgeben.  —  Pneumonia  interst.  sin.,  Bronchiectaaee, 
Pleuritis  fibrin.  sin.,  Degeneratio  cordis,  Nephritis  parenchym.,  Tumor  lienis. 
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(Beobachtangen  aas  dem  Einderepital  und  aas  der  pathoiogUek-anatomUeheii 

Anstalt  in  Basel.) 

Obstipation  infolge  Darmabknickung. 

Beitrag   zur  Lehre    von  def   sogefianfiteh  ^^Hirschsprangschen 

Kranklieit". 

Von 
RICO  PFISTERER, 

Asslstensarst  am  Einderspital  In  BsseL 

Je  mehr  man  sich  in  der  Literatur  über  die  Pathogenese 
der  habituellen  Obstipation,  speziell  des  Eindesalters,  um- 
sieht, um  so  mehr  wird  man  gewahr,  dass  trotz  einer  Reihe  vor- 
trefPlicher  Abhandlungen    die  Ansichten   noch   sehr    geteilt  sind* 

Die  Beschreibung  eines  Falles,  den  ich  im  Basler  Einder- 
spital zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  möge  dazu  beitrageui 
eine  Form    dieser  Erankheit   klarer   zur  Darstellung  zu  bringen. 

Es  handelt  sich  um  einen  6  Wochen  alten  Säugling,  der 
vom  ersten  Tage  der  Geburt  an  stets  unter  ärztlicher  Eon  trolle 
stand  und  bei  dem  unsere  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  dem 
Sektionstische  durch  Herrn  Prof.  E.  Eaufmann  erhärtet  und  die 
Ursache  der  Eotretention  völlig  klargestellt  wurde. 

Ausserdem  wird  noch  ein  zweiter  Fall  erwähnt,  ein  Enabe 
von  6  Jahren,  der  schon  zweimal  im  Einderspital  beobachtet 
wurde  während  längerer  Zeit  und  der  dank  der  von  uns  vor- 
geschlagenen Therapie  jetzt  beschwerdefrei  lebt. 

Fall  I.  W.  S.,  5  Wochen  altes  Knäblein.  Anamnese:  20jährige 
Matter.  In  der  Familie  keine  Missbildang.  Lucs  ausgeschlossen.  Normaler 
Verlauf  der  Schwangerschaft.  Normale,  spontane  Geburt  im  Basier  Franen- 
spital  am  81.  VII.  1905.  4  Wochen  Brastoahrung.  Täglich  8—4  balbfeste, 
typische  Muttermilchstühle.  Wegen  Sistierons  der  Brustmilch  wurde  von  der 
fünften  Lebeoswoche  an  Kuhmilch  mit  Haferschleim  iÄ  verabreicht.  Gleich 
am  ersten  Tage  nach  der  völligen  Entwöhnung  —  Pat  erhielt  einige  Tage 
Torher  Allaitement  mixte  —  trat  Obstipation  auf. 
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W&hrend  des  Anfenthaltes  aaf  der  gebartshülf  liehen  Klinik  warde  am 
Kiode  nickte  abnormes  bemerkt.  Wegen  StahWerstopfang  sacht  Pat.  in  der 
fünften  Lebeoswoche  die  poliklinische  Sprechstunde  anf.  A.bdomen  nicht 
besonders  volnminös,  weich  nnd  überall  ohne  Schmerzen  cindrnckbar.  Ver- 
Ordnung  Ton  Sir.  manoae  cps.  und  Seifensappositorinm.  Wegen  Erfolglosigkeit 
dieser  Therapie  werden  Seifenwasserkljsmen  empfohlen.  Kind  seit  5  Tagen* 
Abstipiert,  bricht  alles,  Laxantien  nnd  die  Kost.  Anf  hohen  Einlaof  erfolgen 
sinige  steinharte  Scybala.  Der  Haasarzt  bemerkt  bei  der  Rectalantersnchnng 
eise  ringförmige  Resistenz,  6  cm  oberhalb  der  Analöffnong.  Seit  3.  IX. 
nimmt  Pat.  nichts  mehr  zu  sich,  nachdem  er  Torher  yiei  getrunken,  jedoch 
du  meiste  wieder  gebrochen  hatte. 

4.  IX,  Spitaleintritt.  Status  praesens:  Schlecht  entwickelter 
Knabe,  schwaches  Skelett.  Musknlatnr  sehr  atrophisch,  schlaff.  Gesicht  und 
sichtbare  Schleimhäute  ftasserst  blass.  Temperatur,  per  Rectum  gemessen,  87,8. 
Stimme  leise  winimernd.  Keine  Ödeme*  Atmnng  beschleunigt,  oberflächlich. 
Kopf  frei  beweglich.  Grosse  Fontanelle  8:8  cm,  leicht  vertieft,  weich  eindr&ckbar., 
Schldelknochen  weich.    Augen  meist  nach  oben  gerichtet.    Sclerae  weiss. 

Pupillen  beiderseits  mittelweit,  reagieren  auf  Lichteinfall  und  anf  Akkom- 
modation. Augenbewegungen  koordiniert.  Ohren  und  Nase  ohne  pathologische 
Veränderung.  Zunge  feucht,  'diffuser,  weisslicher  Belag.  Schleimhaut  der 
Waagen  und  des  Rachens  mit  Soor  belegt.  Kein  Foetor  ex  ore.  Kind  schreit 
auffallend  wenig.  Glandula  thyreoidea  nicht  TorgrÖssert.  Am  Halse  keine 
gesehwollenen  Drüsen.  Thorax  im  Verhältnis  zum  Abdomen  auffallend  klein, 
antere  Apertur  auseinandergetrieben,  breitbasig  in  das  fast  halbkugelig 
geformte,  stark  aufgetriebene  Abdomen  übergehend.  Thorax  und  Abdomen 
bilden  zusammen  annähernd  Birnform.  Rippenbogen  yerlaufen  fast  horizontal. 
Ober  dem  Manntrium  stemi  keine  Dämpfung. 

Wirbelsäule  gerade.  Lungengrenzen  hochstehend,  hinten  unten  achte 
Rippe.  Schall  überall  gleich,  sonor,  nicht  tjmpanitisch,  Atmung  pueril,  rein, 
Horzgrenzen  nach  oben  Terschoben;  Herztöne  sehr  leise,  regelmässig,  rein. 
Pols  klein,  180;  Extremitäten,  Hände  und  Ffisse,  fühlen  sich  auffallend  kalt 
HS.    Epiphjsenlinien  etwas  aufgetrieben. 

Abdomen:  Stark  diffus  symmetrisch  aufgetrieben.  Umfang  über 
dem  Nabel  35  cm,  8  cm  oberhalb  des  Nabels  87  cm.  Bauchdecken  sehr  dünn, 
gespannt.  Oberflächliche  Hantvenenzeichnung  deutlich  erkennbar.  Auftreibung 
gleichmässig,  nirgends  Konturen  einer  stark  geblähten  Darmschlinge  erkennbar. 
Kabel  leicht  prominent.  Nabelring  offen,  so  dass  die  Fingerkuppe  eingelegt 
Verden  kann.  Leberdämpfung  vierte  bis  sechste  Rippe.  Milzdämpfung  nicht 
vergrössert,  Milzrand  nicht  palpabel.  Über  dem  Abdomen  überall  sonore 
TjmpaDie,  ausser  über  dem  linken  Hypogastrium,  hier  gedämpfter  Schall. 
Abdomen  seheint  diffus  druckempfindlich  zu  sein.  In  der  Tiefe  der  linken 
Fossa  iliaca  unscharf  abgrenzbare  weiche  Resistenz.  Anus  wölbt  sich  gleich- 
mässig etwas  vor,  so  dass  es  den  Eindruck  macht,  der  Levator  ani  sei  in 
•einer  Funktion  beschränkt  und  der  Sphinkterenverschluss  sei  schlaff.  Bei 
Anwendung  der  Bauchpresse  wölbt  sich  die  Analschleimhaut  etwas  vor,  keine 
Erweiterung  des  Hämorrhoidalplexus.  Beim  Pressen  Abgang  von  etwas 
■aagttinolentem  Schleim. 

Ezploratioper  rectum:  Rectum  nicht  abnorm  weit,  der  Schluss 
des  Sphincter  ani  lässt  sich  sehr  leicht  überwinden.  Keine  Spuren  einer 
Jahiboeh  für  Kinderheilkunde.    N.  F.    LXY.    Hett  S.  H 
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Atresia  ani  sea  recti.  In  der  Ampnlla  ein  zirka  noesgrosser  steinharter  Kot- 
klnmpeo;  etwas  unter  dem  Promontoriam,  6—7  cm  oberhalb  der  Analöffoung, 
stösst  der  Fioger  aaf  einen  ziemlich  derben,  ringförmigeD  Widerstand.  Nor 
mit  Hübe  kann  die  Fingerkuppe  passieren.  Weiter  oben  betastet  die  Finger- 
spitze  einen  grossen  Kottumor.  Die  Eioffihruog  der  Sehlauchsonde  gelingt 
sehr  leicht  bis  in  die  Höhe  too  6—7  cm,  dann  trifft  sie  den  Widerstand.  litt  dieser 
Termittelst  drehender  and  stossender  Bewegungen  überwanden,  so  l&sst  sich 
die  Sonde  ohne  Mühe  20  cm  hoch  einf&hren.  Dabei  zeigt  sich,  dass,  sobald 
das  Hindernis  überwunden  ist,  Abgang  von  etwas  Stuhl  und  Flatus  erfolgt, 
es  scheint,  als  ob  die  Sonde  ein  Hemmnis  in  der  Darmpassage  über« 
wunden  h&tte  und  dadurch  freie  Bahn  geschaffen  wäre.  Bimannell  kombinierte 
Untersuchang  ergibt  keinen  Tumor  im  Becken.  Urin:  0  Alb,  0  Sacch., 
-|-  lodican,  0  Gallenfarbstoffe,  von  XJraten  getrübt.  Reaktion  sauer.  Keine 
Retentio  urinae. 

Diagnose:  Strictura  recti  (Darmabknickung?), 
Obstipatio. 

Digitale  Entfernung  der  Scybala  im  Rectum.  Klysma  mit  50  ccm 
warmen  Wassers  erfolglos,  ebenso  2  Klysmata  mit  Ol.  oÜTarum  k  20  ccm;  alles 
wird  zurückgehalten.    Appetit  gering,  kein  Brechen. 

5.  IX.  W&hrend  der  Nacht  Entleerung  von  etwas  hellbraun gefirbtem« 
öligem  Stuhle.  Olkijsma  25  ccm,  worauf  sofort  —  während  der  Schlauch 
noch  steckt I  —  Entleerung  von  etwas  mit  öl  durchtr&nktem  Stuhl  neben  der 
Sonde  heraus.  Kein  Brechen.  Kein  Abgehen  von  Flatus  beobachtet,  auch 
nicht  bei  Lagewechsel.  Morgentemperatur  88,2.  Puls  140.  Kind  schreit 
auffallend  wenig,  nicht  einmal  w&hrend  der  therapeutischen  Manipulationen. 
Stimme  leise  wimmernd.  Abends  ist  der  Leib  ballonförmig  aufgetrieben. 
Schall  überall  tympaoitisch.  Bei  Lage  Wechsel  nimmt  das  Abdomen  keine 
andere  Gestalt  an.  Abendtemperatnr  89,2.  Puls  150.  H&nde  kalt.  Extremitäten 
spastisch  an  den  Leib  gehalten.  Auf  2  mal  20  ccm  OL  olivarum  per  Klysma 
entleert  sich  etwas  hellbrauner  Stuhl.  Nachspülung  mit  über  2  Liter  warmen 
Wassers,  die  Darmsonde  wird  stecken  gelassen,  bis  sich  800  ccm  gelbbranne 
Flüssigkeit  zur  Sonde  und  daneben  heraus  entleert  haben.  Ober  IVs  Liter 
bleiben  im  Darme  zurück.  Bald  darauf  Temperaturabfall  auf  87,5.  Kind 
trinkt  etwas  Reisschleim  und  Milch.  Abdomen  weniger  umfangreich.  Bauch- 
decken  so  schlaff,  dass  sich  die  Wirbelsäule  abtasten  l&sst.  Nirgends  abnorme 
Resistenz  im  Abdomen  nachweisbar.  Es  lass<>n  sich  auf  der  Höhe  des 
Abdomens  einige  peristaltisch  sich  bewegende  Dünndarmkonturen  erkennen, 
flache  Täler  und  leichte  Erhabenheiten.    Das  Bild  wechselt  auffallend  rasch. 

6.  IX.  Frühmorgens  KouTulsionen,  die  sich  über  alle  Extremitäten 
und  über  den  ganzen  Körper  erstrecken.  Atmung  beschleunigt,  sehr  mühsam 
unter  Zuhülfenahme  der  Auziliarmuskelo.  Brechen  Ton  faekulenten,  hell  nnd 
dunkelbraun  gefärbten  schleimigen  Massen.  Im  Erbrochenen  Gallenfarb- 
Stoffe,  kein  Blut  nachgewiesen.  Magenspülung  ergibt  noch  mehr  Flüssigkeit 
Ton  derselben  Beschaffenheit. 

Die  KunTuisionen  wiederholen  sich  mehrere  Male,  in  den  freien 
Intervallen  alle  Extremitäten  spastisch.  Anlegen  eines  künstlichen 
Afters  im  linken  Hypogastrium.  In  Narkose  unmittelbar  vor  Beginn 
der  Operation  entleert  sich  bei  einer  ganz  be«timmteu  Körperlage  viel  Darm- 
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Inhalt  per  annm.  Nacb  Spaltung  der  Baochwand  wölbt  sich  daa  ?erdiokt& 
Peritoneum  prall  gefallt  Tor.  Bei  Eröffoaog  des  Peritonealsaokes  entleert 
sieb  etwas  hellgelbe,  leicht  getrübte  Flüssigkeit.  Die  ftDSserst  dünne,  stark 
überdehnte  Wand  der  Torliegenden  Dünndarmschlinge  reisst  beim  Annähen 
in  die  Banchwand  an  mehreren  Stellen  ein,  dabei  entleert  sich  eine  Menge 
flüssigen,  hellbraunen  Darminhalteü.  Sofort  nach  Beendigung  der  Operation 
bricht  Pat.  massenhaft  f&kulente  br&unliche  Flüssigkeit.  Dasselbe  wiederholt 
rieh  im  Laufe  des  Tages  mehreremal.  Abends  50  g  Flüssigkeit  getrunken. 
Temperatur  37,9.  Puls  160,  sehr  klein.  Abdomen  stark  meteoristisoh  auf* 
getrieben.  Im  Verband  viel  Darminhalt.  Auch  etwas  Kot  per  vias  naturales 
entleert. 

7.  IX.  Temperatur  88,7.  Kind  apathisch,  ohne  einen  Laut  von  sich 
SU  geben  im  Bett.  Mannigfache  ankoordinierte  Augenbewegnngen.  Gesichts- 
aasdruck greisenhaft*  Darminhalt  entleert  sich  per  os  und  aas  dem  küntt- 
liehen  After.  Abdomen  stark  aufgetrieben.  Leberd&mpfung  verschwunden. 
7onge  und  Lippen  trocken,  rissig.    Reagiert  nicht  bei  Berührung* 

8.  IX.    Exitus. 

Die  Sektion  wurde  von  Herrn  Professor  Kaufmann  ausgeführt. 

Auszog  ans  dem  Sektionsprotokoll  (Sekt  466,  1905):>Sehr  atrophisches, 
sa&misches  Kind  von  54  cm  Lftnge.  Zwerchfellstand  beidseits  fünfte  Rippe. 
Knochenknorpel  Jensen  an  den  Rippen  regelniAssig.  Grösse  des  Herzens 
der  Körperlftnge  entsprechend  (Gewicht  20  g).  Klappen  zart.  Muskelfarbe 
graurot,  Konsistenz  weich.  Foramen  ovale  offen.  Vorliegende  Teile  der 
Lungen  blase,  hintere  Teile  blaurot;  deu  dunklen  Stellen  entsprechen  luft- 
leere, zum  Teil  an  der  Oberflftche  prominiereode  Lungenbezirke.  Auf  den 
linsengroesen,  derben  Tonsillen  abstreif barer  weisslicher Belag.  Imösophag 
8oorbelag  von  grau  weisser  Farbe,  Schleimhaut  fleck  weise  gerötet.  Auch  an 
den  Stimm bftndern  punktförmige  Soorauflagerungen.  Trachea  und  grosse 
Bronchien  blass.  Magen  enth&lt  schleimige,  bräunlich-grünliche  Flüssigkeit. 
Schleimhaut  im  Magen  und  im  Duodenum  blass.    Galle  wässerig,  fast  farblos. 

Abdomen  stark  aufgetrieben.  Links  unten  am  Abdomen  eine  Öffnung 
der  Bauchhöhle,  in  welcher  ein  Drainrohr  steckt.  Nabel  spitz.  In  schräger 
Richtung  von  links  oben  nach  rechts  unten  in  das  Hypochondrium  ziehend 
eine  3  Finger  breite,  rechts  konvex  vortretende  Auftreibang.  Bauchhant  sehr 
dünn.  Bei  Eröffnung  des  Abdomens  liegt  vor:  entsprechend  der  Hervor- 
«ölbnog  dar  Qaercolon  feucht,  gerötet.  Netz  darüber  dünn.  Breite  des 
Darmes  479  cm.  Unterhalb  des  Quercolon  massig  enge  bis  fingerdicke  Dünn- 
darmschlingen mit  grauer,  glatter  Serosa.  In  eine  derselben  führt  das  er- 
wähnte Drainrohr.  Die  Erweiterung  des  Dickdarms  setzt  sich  ins  Coecum 
fort.  Nach  abwärts  von  der  Flexura  lienalis  bildet  das  ebenfalls  erweiterte 
Golon  descendens  die  Fortsetzung,  Länge  des  Dünndarms  180  cm.  Aus  dem 
Duodenom  entleert  sich  gallige,  dünnbreiige  Flüssigkeit.  Das  Rectum  ist 
io  seinem  oberen  Teil  ziemlich  scharf  gegen  die  Flexura  sigmoidea  abgesetzt 
und  hier  2  Finger  breit,  nach  unten  bleistiftdick.  Länge  des  Dickdarms  bis 
zum  Rectum  gemessen  45  cm.     Grösste  Zirkumferenz  des  Dickdarme  18  cm. 

Es  iässt  sich  in  situ  eine  Knickung  des  S.  romanum  gegen  das 
Rectum  dartun  mit  nach  vorne  offenem,  spitzem  Winkel.  Drückt  man 
auf  deo  oberhalb  der  Abknickung  gelegenen  Abschnitt  des  Dick* 
darms,  also  auf  das  Golon  descendens,  so  lusst  sich  das  S.  romanum 
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st&rker  füllen  and  in  das  Becken  herabdringen,  wobei  es  gegen 
das  Rectam  spitzwinklig  abgeknickt  wird.  Streckt  man  das 
S.  romanum,  indem  man  es  nach  oben  herauszieht,  so  läset  sich 
der  Darminhalt  darch  den  Anns  leicht  entleeren.  Bei  wieder  dar- 
gestellter Abknicknng  der  Flezar  gegen  das  Rectum  bleibt  erstere  prall 
gefüllt,  und  per  Rectum  entleert  sich  keine  Spar  von  Darminhalt. 

Verhältnisse  an  aufge- 
schnittenem Darm  (?gl.  neben- 
stehende Abbildung):  Nirgends  Stenose, 
nirgends  ein  sichtbares  Hindernis  für  die 
Kotpassage.  Schleimhaut  des  Rectam 
blass,  granrot.  Grösste  Breite  2,5  cm. 
In  einer  Höhe  Ton  10  cm  oberhalb  des 
Anus  wird  der  Darm  plötzlich  weiter: 
5  cm,  dann  6,5 — 7  cm  and  weiter  oben 
stellenweise  10  cm.  Grosse  Bezirke 
der  Schlei mhaat  des  Colon  oberhalb 
der  Abkniokungsstelle  sind  sehr  bunt- 
färben,  teils  mit  grünlichen,  in  qaerer 
Richtung  auf  geschwürigen  Stellen 
liegenden  Schorfen,  teils  mit  blaas- 
grauen,  quer  verlaufenden,  Tielfach  kon- 
fluierenden schmalen  Geschwüren.  Im 
unteren  Teil  6  cm  oberhalb  der 
Kniekungsstelle  ist  die  Schleimhant 
graurot,  ziemlich  blass,  dann  folgt  die 
erwähnte  bunte  Stelle  in  11  cm  langer 
Ausdehnung.  Nach  oben  wird  die 
Schleimhaut  wieder  blass  graarot  mit 
einzelnen  roten  Flecken  and  follikolären 
graaroten  Geschwüren.  Auf  der  Serosa 
stellenweise  trübe,  graoe  Flecken  von 
rotem  Hofe  umgeben,  tiefen  Nekrosen 
der  Maeosaseite  entsprechend. 
.  Wurmfortsatz      liegt      unten 

JM  aussen  Tom  erweiterten  Coecum,  enthält 
JB  zylindrisch  geformten,  weichen,    grün- 
JR                       liehen  Kot.    Schleimhaut   gran-rot  ge- , 
Vj|                      fleckt.    Länge  5^1  cm. 
f  '  ^  Dünndarm:     Schleimhaut    .  im 
^     r^                 oberen  Teil  stark  in  Falten  gelegt,  blass, 
'  'i*NR                graugelb.  Anus  praeter  naturalis  55  cm 
'  ^^^ I      unterhalb    der  Plica  duodenojejunalis. 

Umfang  2,5  bis  3  cm,  Schleimhaut  im 
unteren  Ileum  feucht,^etwas  verdickt,  leicht  gerötet,  Inhalt  des  Dickdarms: 
graugrünlicke,  weiche  Kotmassen  im  dilatierten  S.  Romanum  weich,  schaumig. 
Im  Dünndarm  grünliche,  sehr  dünne  Flüssigkeit  Dicke  der  Wand  der  er- 
weiterten Dickdarmpartie  bis  8mm,  hauptsächlich  durch  die  Muskelhypertrophie 
bedingt.     In  den  unteren  Colonabschnitten  auf  der  Serosa  fibrinöse  Beläge. 
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Anatomisolie  Diagnose:  Dilatation  and  Hypertrophie  des 'Diok* 
dtrms  mii  sterkoraler  Diphtherie. 

lleas:  AbknickttDg  des  S.  Romannm  gegen  das  Rectam. 

Bronchopoeumonie. 

Soor  des  Ösophagus,  der  Tonsilleo  nnd  des  Larjnx. 

Stannngsleber. 

Anns  praeter  naturalis. 

Peritonitis  (Durchwanderang). 

Sonst  keine  Missbildung. 

Der  Befund  des  Rectam  war  vollkommen  normal.  Oberhalb  der  Ab- 
knick  an  gsstelle  war  der  Dickdarm  erweitert,  seine  Wand  stellenweise  stark 
hypertrophisch,  und  zwar  nahm  die  Hypertrophie  allmählieh  nach  oben  tu 
ab.  Schon  makroskopisch  konnte  festgestellt  werden,  dass  die  Muskeisohicht 
überall  weitaas  den  grössten  Teil  der  Wand  Verdickung  ausmachte. 

Nach  Vergleichung  der  Masse  des  Colon  anderer  Kinder  im  ent- 
sprechenden Alter  ergab  sich  keine  Verlängerung  des  Darmrohres^  welche 
man  als  stark  oder  auch  nur  als  massig  bezeichnen  dürfte.  Schon  eine  ganz 
geringgradige  Anomalie  kann  den  Abknickungsmechanismns  eioleiten.  Ja, 
^s  kann  das  Darm  röhr  ganz  normal  sein,  dann  siod  es  Anomalien  des  Mesen- 
teriums, YerUngerung  oder  Verkürzung  desselben,  welche  Kotstauung  infolge 
Btuktttckung  des  Darmrohres  auslösen  können.  i 

Behufs  mikroskopischer  Untersuehung*  wurden  Schnitte  her- 
gestellt vom  Rektum,  von  der  Abknickungsstelle  selbst  und  von  einer 
ca.  3  cm  oberhalb  derselben  gelegenen  Stelle. 

Dicke  der  Darmwandkompönenteii. 


Erweiterter 
Darm  teil 

Knick  angs* 
stelle 

ß 

Rectum 
ß 

Bigentriehes  Schleimhautgewebe    . 

Moscirlaris  mucosae 

Snboliieosa    ......... 

270-405 

40 

70 

860-450 

270-360 

26- iO 

270-405 
40-80 

70 

270-680 

J80-27O 

50-80 

270-405 
40 
70 

Mosealaris  transversa 

Masenlaris  longitudinalis  .... 
Serosa 

180-540 

180—360 

50 

Bei  der  Beurieilang  der  Dilatation  sowie  der  Dicke  der 
Darmwand  laufen  bekanntlich  leicht  Fehlerquellen  mit,  worauf  be- 
sondere Gerlach  in  einer  sorgftltigen  und  interessanten  Arbeit 
hingewiesen  hat.  Geilach  zeigte  an  zahlreichen  Versuchsreihen, 
wie  gross  die  Einwirkung  der  Dehnung  des  Leichenmeteorismns 
^d  der  F&nlnisprozesse  ist,  so  dass  durch  dieselben  nicht  nur 
eipe  Erweiterung,  sondern  sogar  auch  eine  Yerlängerung  des 
Darmrohres  herbeigefOhrt  wird.  Die  damit  Hand  in  Hand  gehende 
Yerd&inimg  aller  Schichten,  besonders  aber  der  Mucosa,  hat,  wie 
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Oerlach  überzeugend  nachwies,  Nothnagel  zur  Annahme  einer 
Darmatrophie  verleitet,  deren  angebliche  ausserordentliche  Häufig- 
keit freilich  allein  schon  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der  Noth- 
nagelschen  Deutung  wachrufen  musste. 

Wie  nun  die  Atrophie  der  Darmwand  nur  unter  Berück- 
sichtigung dieser  Fehlerquellen  wirklich  festgestellt  werden  kann, 
so  verhalt  es  sich  auch  mit  der  Hypertrophie.  Der  Eontraktions- 
zustand  der  Darm  wand  muss  genau  in  Erwägung  gezogen  werden. 
In  unserem  Falle  zeigen  nun  die  Schnitte  aus  den  drei  Stellen 
beinahe  dieselbe  Wanddicke.  Ein  Schnitt  aus  dem  in  der  Leiche 
kontrahierten  Rectum  ist  ebenso  dick  wie  einerseits  ein  Schnitt 
aus  dem  stark  gedehnten  Colonabschnitt  und  andererseits  wie  die 
Schnitte  aus  dem  Bereich  der  Abknickungsstelle.  Daraus  lässt 
sich  eine  Hypertrophie  der  Darmwand  oberhalb  der  Enickungs- 
stelle  mit  Sicherheit  ableiten,  wie  auf  der  anderen  Seite  ebenso 
sicher  eine  Aplasie  der  Enickungsstelle  ausgeschlossen  werden 
muss.  — 

Es  erhebt  sich  nun  die  Frage  nach  der  Dignität  der 
vorgefundenen  Darmveränderung.  Sind  Hypertrophie  und 
Dilatation  primär  entstanden  oder  sind  es  Folge- 
zustände? 

Man  möchte  a  priori  dazu  neigen,  die  Erscheinungen  als 
sekundäre  Prozesse  aufzufassen,  weil  sie  oberhalb  der  Einknickungs- 
stelle  bei  ganz  normalem  Rectum  auftreten;  es  findet  kein  all- 
mählicher Übergang  statt,  sondern  plötzlich  liegen  andere  Ver- 
hältnisse vor.  Gegen  die  Annahme  einer  sekundären  Bildung 
spricht  aber  der  Umstand,  dass  die  Frist  zu  solch  gewaltigen 
Veränderungen  eine  viel  zu  kurze  war;  spielte  sich  doch  alles  in 
nur  6  Wochen  ab,  und  zwar  in  den  6  ersten  Lebenswochen  eines 
schwächlichen  Kindes,  dessen  Ernährung  von  der  4.  Lebenswoehe 
an  eine  durchaus  ungenügende  war.  Liesse  sich  da  nicht  eher 
an  eine  kongenitale  Missbildung  denken,  an  eine  Art  partiellen 
„Riesenwuchs^  des  Colon?  (Eredel).  Ahnliches  kennen  wir  von 
anderen  Organen.  So  erwähnt  Gen  ersieh  die  angeborene  Er- 
weiterung des  Ösophagus  (Eichhorst,  Handb.  d.  spez.  Path.  u. 
Ther.)  als  Analogen.  Hirschsprung  rangiert  diese  angeborene 
Dickdarmanomalie  unter  Missbildungen  einer  Reihe  von  Organ- 
systemen, so  mit  der  angeborenen  Dilatation  des  Magens,  und 
auch  er  erwähnt  die  angeborene  Dilatation  der  Speiseröhre. 
Forkel  beschreibt  einen  2  Tage  alten  Säugling,  bei  dem  plötzlich 
lleussymptome  auftraten;  am  gleichen  Tage  Exitus.    Die  Sektion 
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ergab  eine  angeborene,  zylindrische  Erweiterung  eines  Jejunum- 
abschnities  bei  Mangel  jeglichen  Hindernisses  in  den  weiter  ab- 
wärts gelegenen  Darmteilen.  Die  Wand  der  dilatierten  Partie 
war  ohne  jede  Anomalie  des  Banes.  Die  Veränderung  beruhte 
demnach  auf  einer  Entwicklungsstörung,  und  der  Tod  war  durch 
mehrfache  Abknickung  des  erweiterten  Darmabschnittes  herbei* 
gefahrt  worden.     Ein  Bruder  des  Pat.  hatte  völlige  Atresia  reeti. 

Bei  vielen  Fällen,  die  in  der  einschlägigen  Literatur  be- 
schrieben sind,  wird  ausdrücklich  darauf  hingewiesen,  dass  die 
Kinder  schon  mit  aufgetriebenem  Leib  geboren  wurden.  (Mya, 
Fütterer  and  Middeldorpf,  Uirschsprung).  Als  sicheren  Be- 
weis für  das  Auftreten  der  kongenitalen  Anomalie  des  Colon 
filhre  ich  femer  den  Fall  von  Ammon  an.  In  seinem  Atlas 
bildet  er  einen  Fötus  von  7  Monaten  ab  mit  Hypertrophie  und 
Dilatation  des  ganzen  Dickdarms,  die  vom  Ileum  bis  zum  Anus 
reichte.     Atresia  ani  war  nicht  vorhanden. 

Ob  man  nur  die  Verlängerung  oder  nnr  die  Dilatation  als 
angeborene,  die  Hypertrophie  dagegen  als  erworbene  Erscheinung 
betri^hten  soll  oder  ob  alles  auf  dasselbe  Moment  zurückzuführen 
ist,  wird  sehr  schwer  zu  entscheiden  sein.  Treves  vertritt  mit 
Entschiedenheit  die  Ansicht,  dass  mechanische  Hindernisse  zu- 
grunde lägen.  Er  verwirft  die  Bezeichnung  idiopathische  Dila- 
tation. Nach  Fenwik  genügt  ein  Spasmus  des  Sphincter  ani, 
am  durch  Eoprostase  und  Meteorismus  so  gewaltige  Veränderungen 
hervorzurufen.  Dasselbe  nimmt  Wilms  für  gewisse  Fälle  von 
sogenannter  «Hirsch sprungscher  Krankheit**  an. 

Im  Fall  Wilms  handelt  es  sich  um  ein  6jähriges  Mädchen. 
Als  Ursache  der  chronischen  Obstipation  mit  sekundärer  Er- 
weiterung der  stark  muskulösen  und  kräftig  arbeitenden  Colon- 
teile  nahm  Wilms  nicht  eine  Elappenbildung  an,  da  die  Kot 
massen  direkt  bis  zum  Anus  herabreichten.  Er  schreibt  einer 
mangelhaften  regulatorischen  Funktion  des  Sphincter  ani  die  Ur- 
sache der  behinderten  freien  Eotpassage  zu,  wobei  nervöse  Reiz- 
zQSt&nde  vielleicht  eine  Rolle  spielen.  Ausgehend  von  dieser 
Ansicht  hält  er  es  für  berechtigt,  bei  schweren  Fällen,  wo  Ein- 
laufe und  interne  Medikationen  erfolglos  blieben,  den  Sphinkteren- 
schlass  durch  operative  Massnahmen  teilweise   auszuschalten. 

Für  die  Auffassung  einer  sekundären  Entstehung  der 
Hypertrophie  darf  vielleicht  auch  die  Tatsache  verwendet 
werden,  dass  die  hypertrophischen  Stellen  sehr  ungleich  verteilt 
sind.     Es   wechseln  S  mm    dicke  Partien    mit   sehr   verdünnten, 
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beinahe  .durchscheinenden  Bezirken  der  Darmwand  ab,  wobei  die 
verdünnten  darchaas  nicht  mit  den  geschwürigen  Flächen  zusammen* 
zufallen  brauchen.  Es  handelt  sich  um  eine  Arbeitshypertrophie, 
.eine  kompensierende  Bildung.  Ein  Widerstand  musste  über- 
wunden werden;  da  dieser  nicht  jede  Partie  des  Darmrohres 
gleichmässig  traf,  so  erfolgte  eine  ungleichmässige  Reaktion. 

Eine  sekundäre  Hypertrophie  verlangt  auch  meine  Auffassung 
des  Erankheitsbildes,  wobei  jedoch  keineswegs  ausgeschlossen  ist^ 
dass  nicht  auch  angeboren  eine  abnorme  Wanddicke  bestand. 

Noch  ein  Moment  stützt  die  Annahme,  dass  die  Wandver- 
dickung hauptsächlich  als  erworben  anzusehen  ist.  Je  näher  wir 
der  Enickungsstelle  kommen,  umsomehr  ist  das  Colon  erweitert, 
und  um  so  hochgradiger  ist  die  Wandverdickung.  Wo  der  Wider- 
stand am  stärksten  wirkt,  da  fand  die  grösste  Muskelarbeit  statt. 
Auf  dieselbe  Erscheinung  macht  auch  Stirnimann  aufmerksam. 
Er  beschreibt  folgenden  Fall:  Kind  von  3V«  Monaten,  das  klinisch 
den  Symptomenkomplex  der  „Hirschsprungschen  Krankheit*^ 
aufwies.  Dilatation  und  Hypertrophie  am  ausgesprochensten  am 
S.  Romanum.  Nach  den  höher  gelegenen  Colonteilen  nahm  die 
Dilatation  und  Hypertrophie  allmählich  ab.  Im  Falle  Stirnimann 
ist  das  multiple  Auftreten  von  Missbildangen  bemerkenswertt 
5fache  Lappung  der  rechten  Lunge,  mehrere  Nebenmilzen.  Ähn- 
liches ist  auch  bei  Concetti  erwähnt:  Fall  Porro. 

Auf  Grund  aller  dieser  Erwägungen  besteht  wohl  folgende 
Anschauung  zu  Recht:  Das  uns  vorliegende  Bild  verdankt  einer 
Kombination  von  primären  und  sekundären  Vorgängen  seine  Ent- 
stehung. Das  kongenital  abnorm  weite  und  hypertrophisch  an- 
gelegte Darmstück  ist  intra  vitam  sekundär  nach  derselben  Rich- 
tung hin  verändert  worden.  Durch  Koprostase  und  Gasentwicklung 
wurde,  als  einmal  die  Abknickung  zustande  kam,  die  Dilatation 
gesteigert;  durch  diese  Yergrösserung  des  Lumens  und  vermittebt 
der  kompensatorischen  Hypertrophie  der  Darmmuskulatur  konnte 
trotzdem  die  Weiterbeförderung  und  Austreibung  des  Darm- 
inhaltes besorgt  werden,  wenigstens  bis  zu  dem  Stadium,  wo  die 
Abknickung  gänzlich  manifest  wurde.  Durch  stetig  zunehmende 
AnfüUung  nahm  die  Dilatation  immer  mehr  zu,  der  hypertrophische 
Prozess  vermochte  nicht  mehr  Schritt  zu  halten,  aus  einer  relativen 
«Insuffizienz  wurde  schliesslich  eine  absolute;  der  Nervenmuskel- 
apparat  vetmochte  den  Darminhalt  nicht  mehr  weiter  zu  befördern. 
Nach  Concetti,  Mya,  Perthes  betrifft  <|[e  Hypertrophie  haopt«* 
sächlich  die  Ringmüskulatur.    Diese  Beobachtung  trifft  in  meinem 
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FaUe  nicht  zu.  Ein  Yerstrichensein  der  Haastren,  so  dass  der 
Dickdarm  einfach  einen  zylindrischen  Schlauch  darstellte  ^),  eine 
Unmöglichkeit  die  Taenien  von  einander  abzugrenzen,  so  dass 
diese  stark  verbreitert  in  einander  übergehen,  ^ies  unser  Fall 
nicht  auf  (vgl.  Fall  Walker  and  Griffiths,  Fall  Chapman). 

Die  Darmwand  zeigt  im  Bereich  der  Enickungsstelle  keine 
abnorme  Beschaffenheit  ihrer  Schichten,  etwa  eine  Aplasie  der 
Mttscularis,  wie  sie  Concetti  beschrieben  hat,  in  dessen  Fall  es 
sich  um  eine  partielle  Aplasie  der  Querfasem  und  um  eine  totale 
Aplasie  der  Längsfasem  im  letzten  Darmabschnitt  handelte. 

Infolge  Mangels  der  aktiven  austreibenden  Kräfte  bildet 
sich  hier  die  erste  Stockung  des  Meconium.  Dazu  kamen  die 
gewöhnlichen  Gärungs-  und  Fäulnisvorgänge,  infolgedessen  der 
seines  Tonus  beraubte  Darmabschnitt  sich  zu  einem  unnachgiebigen 
Sack  erweiterte.  Es  erfolgte  Koprostase  und  Gasbildung  in  den 
weiter  oben  gelegenen  Darmteilen,  und  sekundär  kam  es  zur 
kompensatorischen  Hypertrophie  dieser  Darmschlingen. 

Die  sterkorale  Diphtherie  in  unserem  Falle  entspricht  völlig 
dem  Bilde,  welches  wir  im  Darme  oberhalb  einer  Stenose  zu  sehen 
gewohnt  sind  und  ist  zwanglos  auf  Toxin-  und  Bakterien  Wirkung  zu 
beziehen. 

Auch  das  mikroskopische  Aussehen  entspricht  dem  gewohnten 
Bilde  der  zu  Ulzeration  führenden  sterkoralen  Diphtherie.  Bis 
zur  Perforation,  einer  Erscheinung,  die  ich  mehrfach  erwähnt 
finde  (cfr.  Concetti),  war  es  nicht  gekommen,  vielmehr  ist  die 
in  nnserem  Falle  beobachtete  Peritonitis  als  Durchwanderungs- 
peritonitis  aufzufassen.  Von  einer  Endarteriitis  obliterans  (Mya) 
oder  bindegewebigen  Induration  der  Darmwand,  die  so  ausgeprägt 
sein  kann,  dass  die  Bezeichnung  Colonsklerose  gebraucht  wird 
(Concetti,G  aume), wiesen  unsere  mikoskopischenBildernichtsauf. 

Für  die  Entstehung  der  Schleimhautulzerationen  dürfte  man 
auch  hier  von  einer  rein  mechanischen  Ursache  wohl  absehen. 
Sie  fallen  anter  den  Begriff  der  Koch  ersehen  Dehnungsgeschwüre 
(Mitt.  a.  d.  Grenzgeb.  Bd.  IV.  2.  Heft.  S.  211).  (Doch  wollen 
wir  bemerken,  dass  es  falsch  wäre,  darum  den  Begriff  des  dekubitalen 

')  Loiohtenstern:  Die  im  7.  Monate  anftretenden  Längsmuskeln,  die 
Lig.  eoli  s.  Taeniae,  verkfirzen  das  Colon,  indem  sie  es  in  die  Richtang  seiner 
lAogaachse  zasammendrftngen.  Sie  erzeugen  so  das  baasohige  Ausseheo  des 
OoloDs,  die  Haostra;  yerspfttet  sich  die  Entwicklang  der  Taenien,  oder 
geschieht  sie  zu  schwach,  so  trftgt  aaoh  dies  za  der  im  Verhältnis  mit  den 
Riimpfwanduxigen  grösseren  L&nge  des  kindlichen  Colons  hei. 
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Darmgeschwürs  überhaupt  fallen  za  lassen;  denn  es  gibt  Fälle, 
wo  nur  harter,  ja  steinharter  Eot  vorhanden  ist  und  mächtige 
UIcera  bestehen;  vergl.  z.  B.  die  von  Kaufmann,  Lehrb. 
m.  Aufl.  1904.  S.  428  u.  478.)  In  unserem  Falle  war  von 
keinem  harten  Eot  die  Rede,  welcher  imstande  gewesen  wäre, 
einen  Decubitus  hervorzurufen. 

Wenden  wir  uns  nun  zur  Betrachtung  des  topographischen 
Befundes  der  Darmschlingen,  ihrer  gegenseitigen  Lagerung 
und  vor  allem  zu  dem  in  unserem  Falle  bei  der  Sektion  durch 
Herrn  Prof  Kaufmann  so  klar  demonstrierten  Abknickungs- 
mechanismus. 

Ein  Blick  auf  die  am  Sektionstisch  angestellten  einfachen 
Versuche  erspart  viel  Worte.  Infolge  Anfüllung  des  zufuhrenden 
Schenkels  kommt  es  zum  allmählichen  Heruntersinken  dieses  Darm- 
stückes und  dadurch  zur  Abknickung.  Es  bildet  sich  ein  gefüllter 
Sack;  dieser  sinkt  herunter  auf  den  nicht  erweiterten«  abführenden 
Schenkel,  der  dadurch  komprimiert  und  an  die  Wand  gedrückt  wird. 
Während  in  unserem  Falle,  wo  freilich  dem  Mechanismus  eine 
besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  wurde  —  Herr  Prof.  Kauf-- 
mann  erwähnte  bei  der  Sektion  speziell  die  ihm  gegenwärtige, 
damals  eben  erschienene  Arbeit  von  Perthes  (siehe  später),  die 
einen  operativ  behandelten  Abknickungsfall  zum  Gegenstand 
hatte  — ,  die  Bedeutung  der  Abknickung  für  den  Darm  verschluss 
durchaus  klar  war,  stellen  zahlreiche  Autoren  ein  mechanisches 
Hindernis  bei  den  Fällen  von  wahrem  oder  auch  nur  klinisch 
diagnostiziertem  Megalocolon  in  Abrede.  Jedoch  ist  das  wohl  nicht 
richtig.  Denn  infolge  der  nun  einmal  gegebenen  räumlichen  Yer- 
haltnissse,  welche  relativ  zu  klein  sind,  kommt  es  naturgenxäss  zu 
einer  Abknickung  im  Verlaufe  des  Darmrohres,  wenn  dieses  zu  lanff 
i^t;  von  dem  Moment  der  Abknickung  an  treten  aber  Obstipations- 
beschwerden auf.  Die  klinische  Erscheinung,  dass  eine  Darmsonde 
in  vielen  Fällen  ohne  Mühe  hoch  hinaufgeführt  werden  kann,  danti 
wiederum  die  Tatsache,  dass  am  aufgeschnittenen  Darm  keine 
stenosierende  Partie  nachgewiesen  wird,  konnte  zu  der  irrigen 
Meinung  veranlassen,  dass  kein  mechanisches  Hindernis  zugrunde 
läge).;  Ohne  jede  Schwierigkeit  liessen  sich  grosse  Flüssigkeitsmengen 
in  >  den  Darm  einbringen,  aber  sie  kamen  nicht  wieder  zurück 
—  es  müsste  denn  das  durch  die  abgeknickte  Stelle  hindurch- 
geführte und  diese  dadurch  streckende  Rohr  liegen  bleiben  —  und 
gerade  dieses  Symptom    ist  nach  Perthes^  sehr  wichtig  für  die 
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Annahme    einer   Abknickang    and    eines    nunmehr    aasgebildeten 
Ventilmechanismus. 

Beobachtangen  von  Abknickang  im  Verlauf  des  Darmrohres, 
wodurch  ein  zufahrender  Darmteil  gegen  einen  abführenden 
Schenkel  winklig  geknickt  wird,  finden  sich  in  der  Literatur 
nicht  so  selten.  Morgagni  beschreibt  Obstipationen  infolge 
reichlicher  Schlingenbildung  des  Colon,  meistens  durch  kon- 
genitale Veranlagung  hervorgerufen.  Durch  abnorme  Dehnbarkeit 
eines  Mesocolonstuckes  oder  infolge  kongenitaler,  geringer  Aus- 
biegung  des  Darmes  trete  Eoprostase  ein.  Dadurch  werde  das 
Darmrohr  gezerrt,  und  schliesslich  komme  eine  ausgedehnte 
Schlingenbildung  zustande. 

Theoretisch  lässt  sich  eine  Abknickang  an  ieder  Stelle 
des  Darmes  erwarten.  Es  sind  auch  Fälle  beschrieben  von  Ein- 
knickungen  im  Bereich  des  Dünndarmes,  von  verschiedenen  Partien 
des  Dickdarmes  (Treves).  Weitaus  die  Mehrzahl  der  Fälle 
betrifft  aber  das  S-romanum,  uad  zwar  an  der  Stelle,  wo 
^ie  freie  Beweglichkeit  infolge  des  fixierenden  Mesenteriums  auf- 
hört: am  Übergang  der  Flexur  zum  fixierten  Rectumteile. 

Es  seien  die  wichtigeren  Mitteilungen  aus  der  Literatur 
hier  angef&hrt. 

Sehr  iostraktiv  ist  der  Fall  von  Jacobi  Ton  eioem  Neugeborenen. 
Dm  Kind  litt  an  Tölliger  Kotverhaltang.  Tod  nach  Anlegung  eines  künst- 
liehen Afters  durch  septische  Peritonitis.  S.  romanum  zeigte  8  übereinander 
gelagerte  Windungen.  Nur  die  erste  und  oberste  derselben  war  erweitert 
aod  mit  Meconium  gefüllt,  die  mittlere  enthielt  nur  wenig,  die  unterste  gar 
kein  Meconiom.    Diese  war  stark  kontrahiert 

Fall  Eisenhart.  85jfthrige  Frau.  „Seit  jeher  Stuhlbeschwerden.* 
Kach  einem  Paerperiom  überstand  sie  einen  Ileusanfall,  dem  zweiten  erlag 
^ie.  Noch  ror  dem  Tode  Laparotomie:  Inzision  des  alles  überdeckenden 
Darmstückesy  worauf  wenig  bemerkbare  Verkleinerung  desselben.  Bei  der 
Operation  entdeckte  man  als  Hindernis  eine  Abknicknng  der  Flezura  sig- 
moidea,  zudem  waren  einige  DünndarmschlingeD  durch  einen  Mesenterial- 
ichlitz  getreten  nnd  abgeschnürt  worden.  Beseitigung  der  Hindernisse. 
Antopsie:  Das  mächtig  entwickelte  Darmstück  war  das  S.  romanum.  60  cm 
lang,  in  einem  grossen  Bogen  yon  links  nach  rechts  oben  und  wieder  zurück 
nach  links  unten,  hier  ziemlich  nn^ermittelt  in  das  normal  weite  Rectum 
übergehend.  Der  Darmyerschluas  kam  dadurch  zustande,  dass  sich  in  der 
.Gegend  des  Übergangs  Tom  S.  romanum  in  das  Rectum  durch  eine  Senkung 
de»  gefüllten  Endabschnittes  des  ersteren  eine  Abknickung  gebildet  hatte« 
.Dnrck  die  folgende  Peristaltik  waren  die  Contenta  mehr  und  mehr  in  den 
dirertikelartigen  Sack  getrieben  nnd  so,  zugleich  durch  Drnck  auf  den  oberen 
Teil  des  Rectnms  der  Zugang  zu  letzterem  mehr   und   mehr  verlegt  worden. 


172  Pfit lerer,  Obetipaiiön  iofelge  DahnAbkniekang. 

Weite  des  aofgetchnitteDen  S.  romanam  88  cm  (normal  nach  CraTeiikier 
14  cm). 

Fall  Net  er.  2 '/i  jähriges  M&dcheii.  Anamnese:  Nach  dem  Ent- 
wöhnen Störung  in  der  Darmentleerang,  anffallende  Zunahme  des  Baach- 
nmfanges.  Stahlgang  stets  trftger,  bis  zn  2  Wochen  oft  angehalten.  Spiter 
Ödeme  der  Beine,  sonst  ordentliches  Allgemeinbefinden.  Vor  der  Aufnahme 
8  Tage  lang  kein  Stuhl.  In  der  linken  Seite  des  sehr  aufgetriebenen  Leibes 
immer  „starkes  Kollern  und  Heulen,  wie  wenn  Wasser  rauscht''.  Statas 
praesens:  Stark  meteoristisch  aufgetriebeaer  Leib,  Bauchdecken  gespannt. 
Anus  nicht  yereogt.  Eine  dicke  Magensonde  Ifisst  sich  ohne  Widerstand 
80  cm  weit  einführen ;  dabei  zeigt  sich,  dase,  sobald  sie  12  cm  weit  eingedrungen 
ist,  ein  Abgang  von  reichlichem  Flatus  erfolgte,  gleichsam  als  ob  die  Sonde 
ein  Hemnis  in  der  Darmpassage  überwunden  und  (dadurch  dem  Flatus  freie 
Bahn  geschaffen  habe.  Durch  die  eingeführte  Sonde  wurden  2  Liter  Wasser 
eingegossen,  yon  denen  die  erste  H&lfte  auffallend  rasch,  gleichsam  wie' in 
«inem  Hohlraum  abfioss;  die  ganze  Menge  vermochte  die  Fat.  bei  sich  zu 
behalten.  Diagnose:  Abnorme  Dilatation  des  untersten  Colonabschnittes, 
insbesondere  des  S.  roroanum,  mit  sekund&rer  relativer  Stenose  des  distal 
gelegenen  Därmabschnittesl 

Im  Urin  etwas  Indikan.  Entleerung  auffallend  grosser  Mengen  von 
-Kot.  Behandlung:  leichte  Abführmittel  (Homborger  Elisabethenqaelle  mit 
Zusatz  von  Quellsalz),  2 — 8  mal  wöchentlich  wiederholte  hohe  Einl&ufe. 
Besserung.  Bisweilen  hatte  Fat  wieder  zehntügliche  Obstipation,  welche  bei 
künstlicher  Nachhülfe  wich. 

FallOöppert.  Abknickung  des  Darmes  an  der  Übergangsstelle  der 
Fleznra  sigmoidea  zum  Rectum,  sekund&r  trat  Dilatation,  des  Dickdarmee 
auf,  welche  sich  bis  zum  Colon  ascendens  erstreckte.  Der  Darm  war  an  der 
Knickungsstelle  durch  fühlbare  Stränge  nicht  fixiert,  und  es  bestand  keine 
Striktur.  5  Wochen  altes  Brustkind.  Am  8.  Tage  post  partum  Leib  stark 
aufgetrieben,  beiss.  Seither  Verstopfung.  Zunehmende  Dicke  des  Leibes. 
Fat.  war  bei  der  Aufnahme  reaktionslos.  Leib  enorm  stark  aufgetrieben, 
Fleznren  und  Colon  transversum  deutlich  abgezeichnet.  ^Der  in  den  After 
eingeführte  Finger  gelangt  durch  das  normal  weite  Rectum  etwas  unter  dem 
Promontorium  6—7  cm  oberhalb  des  Anus,  bei  leichter  Krümmung  der  Bnd* 
phalange  nach  vom,  plötzlich  in  einen  grossen  Hohlraum,  so  dass  man  den 
Eindruck  zuerst  gewinnt,  als  wftre  man  in  die  Bauchhöhle  gelangt.  Innerhalb 
dieser  Höhle  kommt  man  nach  vorne  an  die  Symphyse.  Unter  Streckung 
wird  der  Finger  zurückgezogen.  Mit  starkem  Ructus  entweicht  etwas  dünn- 
flüssiger Stuhl,  hanpts&chlich  aber  Gase,  der  Leib  sinkt  zusammen.*  Bei 
Drainage  der  schwierigen  Passage  verschwand  der  Meteorismus  vollst&ndig. 
Trotz  Verhütung  der  erneuten  Gaisansammlung  durch  Dauerdrainage  machte 
äas  Kind  eine  Krankheit  von  8  Monaten  durch,  die  in  Appetitlosigkeit, 
Fehlen  der  Gewiehtszanahme,  zeitweise  verbunden  mit  Auftreten  Ton  Fieber, 
Erbrechen  und  dünnen,  stinkenden '  Stühlen  bestand. 

Bei  fortgesetzter  Emfthrnng' an  der  Brust  gelang  es,  durch  dauernde 
Ableitung  der  Darm^ase  das  Rind  zur  Genesung  zu  bringen.  Im  neunten 
LebensmonatCy  nach  7 monatlicher  Behandlung  war  mit  Ausnahme  einer  Stuhl- 
trlgheit  die  Neigung  zu  Auf  btfthung  des  Leibes  und  die  Knickung  des  Darmes 
völlig  verschwunden.'    Das  Kind  hat  sich  gut  entwi(^kelt. 
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(Pftll  Fr«j,  xitiert  bei  Netev,  AnihiT  f.  Kind^rlieilk.  Bd.  32,  1901, 
S.  344). 

Besonderes  Interesse  beanspracht  eine  bereits  oben  er- 
wähnte, den  Mechanismus  der  Darmabknickung  durch  Ventil- 
verschluss  vortrefflich  illustrierende  Arbeit  von  Perthes: 

Es  handelte  tich  am  folgenden  Fall:  Wie  aus  der  Anamnese  her?or- 
gebt,  erfolgte  erst  am  17.  Tage  post  partum  Stabiabgang.  Während  der 
ersten  15  Jahre  seines  Lebens  hatte  der  Knabe  Stahlgang  nur  mit  Hülfe  Ton 
SiDläafen.  Es  bildete  sich  während  dieser  Zeit  eine  eoorme  Auftreibnng  des 
Leibea,  Die  Dilatation  des  Darmes  betraf  vor  allem  die  Flexura  sigmoidea. 
Die  peristaltiscbe  Arbeit  der  hypertrophischen  Darmw&nde  war  oft  deatlich 
anter  den  Banchdecken  erkennbar,  so  dass  schon  klinisch  eine  Insuffizienz 
des  Nervenmnskelapparates  des  Darms  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  wurde. 
Aasserdem  bewies  der  Erfolg  des  letzten  operativen  Eingrifles  —  Resektion 
eines  6  cm  langen  Darmstfickes,  welches  darch  Knickung  den  Kotlanf  behindM^e 
^  dass  die  Mnskalatar  deriFieznr  sehr  wohl  imstande  war,  die  Weiter- 
beförderung und  Austreibung .  des  Kotes  mit  Regelm&ssigkeit  zu  besorgen. 
So  suchte  Perthes  die  Ursache  der  Kotretention  in  einem  mechanischen 
Hindernis  und  legte  es  auch  sehr  klar  zu  Tage.  Nach  Anlegen  eines 
k&nstlichen  Afters  am  Colon  des cendens  Hess  sich  das  Vorhanden- 
sein eines  Ventil  verschlusses  durch  folgendes  Experiment  demon- 
strieren: «Zum  natürlichen  Anus  eingespültes  Wasser  lief  nach 
Entleerang  der  Fäzes  anstandslos  aus  demAnus  praeternaturalis 
am  Colon  descendens  ab.  ZumAnns  piaeternaturalis  eingespültes 
Wasser  gelangte  aber  nicht  bis  in  die  Ampulle  des  Rektum, 
sondern  veranlasste  eine  starke  Auftreibnng  der  Flexur*.  Ausser- 
dem wies  das  Röntgenbild  darauf  hin,  dass  unterhalb  des  dilatierten  Ab- 
•ehaittes  eine  Abknickung  bestand. 

Zum  genaueren  Studium  des  EJappenmechanismus  hat  dann 
Perthes  folgenden  Versuch  angestellt:  Rectum  und  Flexur  eines 
16  Jahre  alten  Landwirtssohnes,  welcher  Jahre  lang,  ^seit  er  sich 
za  erinnern  vermochte',  an  Obstipation  litt  und  an  der  Marburger 
mediseinischen  Klinik  zum  Exitus  kam,  wurden  im  Zusammenhang 
and  anaufgeschnitten  in  ein  Skelett  eines  etwa  15j&hrigen  Indi- 
viduums, entsprechend  dem  natürlichen  Situs,  hineingelegt.  »Der 
Beckenboden  war  durch  eine  entsprechend  der  Insertion  des 
Levator  ani  angenähte  Gummituchlage  mit  einem  weiten  Ausschnitt 
für  den  Anus  ersetzt.  Nun  wurde  der  Darm  vom  Colon  descendens 
aas  mit  dem  Schlauche  von  der  Wasserleitung  gefüllt.  Es  zeigte  sich, 
dass  zuerst  einige  Tropfen  Wasser  abliefen.  Sobald  aber  der  ab- 
steigende Schenkel  der  Flexur  gefüllt  war,  hörte  der  Ausfluss  voll- 
kommen auf.  Der  Darm  war  verschlossen.  Der  Mechanismus 
dieses Yerschlusses  war  leicht  zu  erkennen.  Der  absteigende  Schenkel 
der  Flexur  legte  sich  über  das  nicht  erweiterte  abführende  Ende 
herüber  ins  kleine  Becken.     Hierdurch  entstand  eine  Einknickung 


174  Pfisterer^  Obstipation  infolge  Dumabkniekang. 

des  Darmes  and  eine  Yentilklappe,  die  dem  Inhalt  des  erweiterten 
Sackes  den  Eintritt  yerwehren  musste.  Je  voller  die  Flexar  sich 
fällte,  desto  mehr  wurde  im  kleinen  Becken  das  Rectum  an  die 
Wand  gedrückt.  Auch  durch  Druck  auf  die  gef&llte  Flexur  gelang 
es  nicht,  Wasser  aus  dem  Anus  herauszupressen.  Sobald  man 
aber  den  Sack  aus  dem  kleinen  Becken  heraushob  und  die  Enickang 
beseitigte,  stürzte  das  Wasser  plötzlich  mit  mächtigem  Strahl  aus 
dem  Anus.^ 

Ganz  dasselbe  Experiment  führte  Prof.  Kaufmann,  wie 
oben  (S.  64)  des  Näheren  ausgeführt  ist,  in  unserem  Fall  in  situ 
bei  der  Sektion  aus.  Der  Effekt  dieses  unter  den  natürlichen 
Bedingungen  vorgenommenen  Experimentes  stimmte  ToUkonunen 
mit  demjenigen  in  Perthes  Versuchs- Anordnung  überein. 

Auch  der  Fall  von  Fütterer  und  Middeldorpf  mass  in 
diesem  Zusammenhang  erwähnt  werden: 

14  Jahre  alter  Knabe.  Aaffallend  aufgetriebener  Leib  gleich  bei  der 
Gebart  bemerkt.  Stetiges,  aber  laogsames  Zunehmen  des  ümfanges.  Beim 
Eintritt  in  die  Würzburger  chirurgische  Klinik  beträgt  der  grösste  Lfeib- 
nmfang  100  cm.  Die  Ausdehnung  des  Abdomens  ist  eine  gleichmftssige, 
fassförmige;  nirgends  Torspringende  Höcker.  Nabel  yerstrichen.  Bei  Lage 
Terftnderungen  des  Patienten  treten  bei  der  Inspektion  keine  besonderen  Er- 
scheinungen h^rTor.  Brustorgane  stark  nach  oben  Terschoben.  Perkaasion 
des  Abdomens  ergibt  überall  ged&mpft  tjmpanitischen  Schall.  Baachdecken 
straff  gespannt.  Per  rectum  kann  man  leicht  mit  dem  Finger  bis  ans  Promon- 
torium Tordringen.  Die  Organe  im  kleinen  Becken  zeigen  keine  Abnormitäten. 
Beim  Aufschlagen  an  die  Rectalwand  fühlt  die  Fingerspitze  nndeutlich  eine 
Welle  an  der  Torderen  Seite  derselben.  Magensonde  dringt  mit  grosser 
Leichtigkeit  80  cm  hoch  hinauf.  Durch  t&gliche  lauwarme  hohe  Wasser- 
einläufe und  mit  milden  Laxantien  werden  reichliche  Stuhlentleerungen  ersielt. 
Probepunktion  ergibt  Kot.  Probelaparotomie  ergibt  eine  prall^efüUte 
yenenroiche  Gystenwand.  Von  Därmen  ist  nichts  zu  sehen,  Ascites- 
flüssigkeit  entleert  sich  nicht.  Wegen  Blutungsgefahr  aus  den  enorm  erweiterten 
Gef&ssen  wird  die  Operation  abgebrochen.  Einige  Tage  darauf  Herzsehw&che, 
Exitus.  Während  des  Spitalaufenthaltes  entsprach  die  Kotroenge  nie  der 
Menge  der  eingeführten  Speisen,  sondern  betrug  täglich  4 — 6 mal  mehr. 

Autopsie  ergab  eine  ungeheuer  erweiterte  Flexura  sigmoidea 
16  Liter  Wasser  erforderte  es,  um  den  Sack,  dessen  Umfang  66  cm  botrag, 
anzufüllen.  Wurde  dann  derselbe  an  seiner  vorderen  oberen  Wand  frei 
gehalten,  so  floss  kein  Wasser  ab.  Dies  kam  so  zustande,  dass  das  Rectam 
von  dem  Sacke  komprimiert  wurde.  Suchte  man  nach  dem  unteren  Ausgang 
der  Flexur  rektalwarts,  so  gewahrte  man  in  dem  unteren  hinteren  Abschnitte 
des  Sackes  eine  halbmondförmige  Spalte,  dessen  Konkavität  nach  oben  and 
hinten  gerichtet  war.  Führte  man  hier  einen  Finger  ein,  nach  unten  aod 
nach  vorne,  so  sah  man,  wie  derselbe,  unter  der  unteren  Wand  hinweggleitend, 
diese  auf  eine  Strecke  von  etwa  8  cm  in  die  Höhe  vorwölbte,  ehe  er  das  bis 
zum  Sacke   hin  aufgeschnittene  Rectum  erreichte.    Die  untere  vordere  Wand 
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des  Sackes  hatte  sich  hier  anf  die  rordere  Rectal  wand  nrngescblagen  und 
war  mit  ihr  fest  verwachsen.  Das  Rectam  hatte  &berall  abnorme  Weite. 
Die  mikroskopische  Untersachong  der  Wand  des  Sackes  ergab  in  derMucosa 
regelmässig  angeordnete  LieberknhnscheDr&sen,  zwischen  denen  strotzend 
gef&llte  Blutgefässe  bis  fast  zur  Oberfläche  zogen,  starke  Hypertrophie  der 
ICnscalaris  macosae,  ebenso  stark  hypertrophisch  nnd  fest  gefügt  war  die 
Moscolaris- Serosa  yerdickt,  gefäiureich. 

^Es  handelte  sich  nm  eine  angeborene  Erweiterang  der  Flexnr,  da 
erstens  alle  Schichten  der  Darm  wand  gleichmässig  ausgebuchtet  waren, 
ferner^  weil  alle  solche  Veränderungen  fehlten,  welche  auf  Erwerbung  hin- 
deuten könnten  (eotzündliche  Veränderungen,  Stenosen  etc.).**  Diese  partielle 
Ektasie  &bte  einen  Druck  auf  das  Rectum  aus  und  yerhinderte  so  die  freie 
Kotpassage. 

Eine  grosse  Reihe  von  ähnlichen  hierher  gehörenden  Fällen 
findet  sich  zasammengefasst  bei  Goncetti  und  bei  Frommer. 
Bemerkenswert  scheinen  uns  hier  noch  zanächst  die  Beobachtangen 
Ton  Eredel  und  Frommer,  welche,  wie  auch  Perthes^  per 
aatopsiam  in  vivo  den  Abknickuugsmechanismas  klar  beobachten 
konnten. 

Frommer  führte  bei  einem  [enorm  dilatierten  hypertrophisehen 
S.  romannm  mit  gutem  Erfolg  die  Kolopezie  aus.  Dadurch  wurde  die  Ab- 
knickang  aufgehoben,  nnd  die  Kotpassage  war  wieder  frei. 

Fall  Kredel.  21  Jahre  alter  Mann.  Beginn  des  Leidens  in  den 
ersten  Lebenstagen.  Seit  dem  ersten  Jahre  Kolikanfälle  mit  yerschieden 
langen  freien  Interrallen.  Es  handelt  sieh  bei  diesen  AnfUUen  nm  Gas- 
aahänfnngen,  welche  laute  Geräusche  yerursachten.  Stets  gestörtes  Allgemein- 
befinden. Am  meisten  Erfolg  hatten  Klytmata.  Die  KolikanfUle  sistierten 
meisten«  erst,  wenn  unter  äusserst  starkem  Geräusch  reichliche  Blähungen 
abgegangen  waren.  Laparotomie:  Inzision  in  die  lederartige  dicke  Wand 
der  Torliegenden  Colon  schleife,  welche  darauf  zusammensinkt.  Darauf  wird 
▼ersacht)  den  Finger  neben  dem  Darm  her  in  das  kleine  Becken  zn  bringen, 
allein  dies  ist  trotz  der  stattgehabten  Entleerung  noch  niebt  möglich.  Die 
FJexor  war  ins  kleine  Becken  so  fest  hinein gepresst,  dass  der  Finger  nicht 
Torbeigelangen  konnte.  Nach  mehrfachen  Versuchen,  das  Darmstuck  heraus- 
zuziehen, gibt  es  endlich  mit  einem  Ruck  nach.  Nirgends  fixierende  Ad- 
häsionen. Nirgends  Strikturen.  Es  wird  angenommen,  dass  die  Flezur  infolge 
abnormer  Länge  des  Mesocolon  ins  Becken  gesunken  sei  und  sich  am  Über- 
gang ins  Rectum  abgeknickt  habe.  Verschliessung  der  Bauch wnnde  ohne 
Kolop«xie.  Die  Möglichkeit,  wieder  ins  kleine  Becken  hernnterzusinken, 
war  der  stark  dilatierten  Darmschlinge  genommen,  ^sie  hält  sich  wie  ein 
gefällter  Kolpeurynter  selbst  über  dem  Beckeneingang*.  Nahezn  4  Jahre 
naeh  der  Operation  ist  vollständiges  Wohlbefinden  konstatiert. 

Historisch  muss  bemerkt  werden,  dass  die  klappenformige 
Dannstenose  überhaupt  bereits  längst  genau  geschildert  wurde. 
Die  erste  sorgfaltige  Analyse  des  Vorganges  finden  wir  bei  Ros er 
1874.     Es    verdient    erwähnt   zu    werden,    dass    dieser   Forscher 
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sp^iell  am  S.  romanam  und  am  Rectam  noch  auf  eine  besondere 
Form  eines  ventilartigen  Hindernisses  aufmerksam  macht,  nämlich 
auf  einen  durch  Zusammendrängen  der  oberen  erweiter- 
ten Partie  gegen  eine  verengte  Stelle  entstehenden 
klappenartigen  Darmyersohluss.  (cfr.  Frommer,  Arch.  f. 
klin.  Chir.     Bd.  67.     Heft  1.     pag.  35ff.) 

Der  vonRoser  angegebene  Mechanismus  kann  sich  theoretisch 
einstellen  in  allen  Fällen,  wo  das  Rectum  relativ  zu  eng  ist,  d.  h. 
wo  eine  Erweiterung  des  proximalen  Darmstuckes  stattgefunden  hat 

Fragen  wir  uns  nun,  ob  die  vorgefundene  Abknickung  als 
erworbene  oder  als  angeborene  Abnormität  aufzufassen  ist 

Nach  Analogie  anderer  beschriebener  Fälle  ist  als  primär 
verursachendes  Moment  eine  Übertreibung  der  physiologisch  be* 
stehenden  Länge  der  kindlichen  Fiexura  sigmoidea  anzusehen. 

Solange  die  Ernährung  eine  naturgemässe  war,  war  die 
Passage  des  Darminhaltes  klinisch  eine  normale,  die  Darmwand 
wurde  durch  stagnierende  Gase  und  Fäkalien  nicht  so  stark 
dilatiert,  dass  die  Muskelkraft  nicht  mehr  ausreichte.  Die  Peri- 
staltik vermochte  den  Darminhalt  genügend  herauszubefordern. 
Sobald  aber  die  künstliche  Ernährung  an  Stelle  der  Brustnahrung 
trat,  blähte  sich  der  Darm  auf,  es  kam  zum  Stagnieren  der  Eot- 
massen  und  Gase.  Erworben  wäre  also  in  unserem  Falle  nur  die 
Veränderung  des  Darminhaltes,  welche  in  dem  dazu  durch  die 
Anlage  (Erweiterung  und  Länge)  disponierten  Darm  die  Ab- 
knickung verursachte.  Letztere  war  möglich  ipfolge  angeborener 
abnormer  Länge  oder  auch  nur  ausgiebig  freier  Beweglichkeiti 
wobei  das  ursächliche  Moment  gar  nicht  ein  sehr  erhebliches 
gewesen  zu  sein  brauchte,  was  ja  dadurch  bewiesen  wird, 
dass  es  erst  in  AiCtion  trat,  als  die  Contenta  des  Darmes  durch 
die  künstliche  Ernährung  verändert  wurden.  Die  Nahrungsänderung 
bildete  die  Veranlassung,  die  abnorme  Anlage  die  essentielle  Ur- 
sache der  Erscheinung. 

Die  Fälle  von  Ibrahim  und  Neter  zeigen  ebeufaUs  diesen 
Einfluss  der  künstlichen  Ernährung  auf  das  Zustandekommen  der 
Obstipation.  Ersteren  führe  ich  auch  deshalb  gerne  an,  weil 
unser  Fall  S.  einen  anatomisch  erwiesenen  Beleg  für  die  von 
Ibrahim  angenommene  Ursache  der  Darmstörung  darstellt. 

Fall  Ibrahim.  8  Wochen  alter  Knabe.  Seit  der  dritten  Lebens- 
woche  stets  zunehmende  Aaftreibung  des  Leibes.  Ballonbaach,  Atem- 
beschwerden. Keine  Obstipation,  täglich  etwa  zwei  goldgelbe,  salbenartige 
Stühle.    Sichtbare  Peristaltik  an  dem  stark  geblähten  Abdomen,  vorwiegend 
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im  linken  Hjpoehondriam  ond  Bptgastriom.  Man  konnte  gelegentlich  die 
ganze  Schlinge  hafeiseoförmig  sieh  abzeichnen  sehen,  ja,  es  gelang  mitunter, 
eine  peristaltische  Welle  in  ihrem  Übergang  Ton  einem  Schenkel  im  Bogen 
aaf  den  anderen  zu  verfolgen.  Dies  konnte  nar  die  abnorm  lange  nnd  er- 
weiterte Flezora  sigmoidea  sein. 

Bei  Sondiemng  per  annm  gab  es  etwa  in  der  Höhe  der  Symphyse 
einen  kleinen  Rnck,  nnd  non  strömten  grosse  Mengen  äosserst  fanlig  riechender 
Oase  ab  —  die  eine  Abkoickong  der  Flezur  war  überwunden.  Das  Abdomen 
kollabierte  betrichtlieh,  doch  blieb  die  links  gelegene  Schlinge  gebl&ht. 
Das  Vordringen  der  Sondenspitze  Hess  sich  darch  die  dönnen  Banchdeeken 
deutlich  erkennen.  Nach  Überwindung  der  zweiten  Kuichnngsstelle,  welche 
der  dicht  am  Proc.  zyph.  gelegenen  Biegung  der  Schlinge  entsprach,  strömten 
nenerdings  gewaltige  Gasmassen  nnd  etwas  flüssiger  Stuhl  ans,  das  Abdomen 
kollabierte  nun  TÖllig;  die  Qasstanung  schien  lediglich  anf  die  Flezura 
sigmoidea  lokalisiert  zu  sein.  Es  kamen  auch  nie  erheblichere  peristaltische 
Erscheinungen  zur  Beobachtung,  welche  dem  übrigen  Colon  eotsprochen 
hätten.  Durch  regelmässiges  Ablassen  der  Gase  mittelst  des  Darmrohres 
(9—8  mal  t&glicb)  und  Massage  des  Leibes  in  genauer  Verfolgung  der  Richtung 
-der  Fleznr  bei  andauernder  Brnstnahrnng  gelang  es,  eine  wesentliche  Besserung 
des  Allgemeinbefindens  zu  erzielen  nnd  jeder  stärkeren  Tympanie  Torzubeugen. 
Zu  Hanse  machte  das  Kind  bei  der  Mutter,  die  es  in  gleicher  Weise  behandelte, 
gnte  Fortschritte;  nur  hat  sich,  seit  sie  genötigt  war,  auf  künstliche  Bei* 
nahrnng  überzugehen,  eine  deutliche  Neigung  zur  Kotstauung  ein- 
gestellt. 

Ans  allen  drei  Fällen  (unserem  Fall,  Fall  Net  er  und  Ibrahim) 
sehen  wir  deutlich,  dass  gleichzeitig  mit  der  Entwöhnung  Störungen 
in  der  bis  dahin  normal  geregelten  Koten tleemng  auftreten.  Im  Fall  Keter 
wnrdc  ausserdem  noch  reichlich  feste  Nahrung  zur  Kuhmilchem&hrnng  hinzu- 
gefügt; so  l&sst  sich  leicht  yerstehen,  dass  die  eine  Verstopfung  begünstigende 
kasein reichere  Kuhmilch  nebst  der  yiel  Kot  bildenden  festen  Kost  Koprostase 
▼emrsachen  konnte.  Diese  yeranlassenden  Momente  lösten  nun,  wie  Neter 
sagt,  ihrerseits  «das  pathologische  Wiiken  der  bis  dahin  latenten  ab- 
normen L&ngenausdehnung  der  Flexur  auS|  die  allein  sehen  durch 
ihre  Länge  die  Verstopfung  verstärken  musste.  Kam  nun  noch  zur  Koprostase 
eine  reichliche  Entwicklung  Ton  Darmgasen  über  o«ii 'stagnierenden  Fäzes- 
massen hinzu  —  wie  sie  gerade  im  Kindesalter  so  häufig  ist  — ,  so  mnssten 
diese  eine  mehr  oder  weniger  starke  vorübergehende,  durch  die  häufige 
Wiederholung  aber  bleibende  Dilatation  des  durch  seine  Länge  hierzu  dis- 
ponierten Dickdarms,  insbesondere  des  S.  romanum,  zur  Folge  haben.  Wir 
haben  dann  bei  der  Fortdauer  der  —  unzweckroässigen  —  Ernährung  und 
der  Dilatation  der  langen  Flezur  einen  Circulus  vitiosns,  aus  dem  die  abnorme 
Länge  nnd  sekundäre  Dilatation  des  S.  romanum  wohl  als  die  wesentlichsten 
Ursachen  der  Verstopfung  herrorgingen.* 

Wie  oben  bereits  erwähnt,  hat  man  auch  daran  gedacht, 
es  sei  der  Bezirk  der  Darmwand,  in  welchem  die  Abknickang 
Platz  greift,  von  vornherein  atrophisch  angelegt  (Concetti)  oder 
auch    nur    in    ihren  Schichten    primär  abnorm  zusammengesetzt. 

jAhifoueh  für  Kinderheilkunde.    N.  F.    LXV.    Heft  9.  12 
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Davon    kann   in  unserem  Fall  keine  Rede  sein;    das  wird  darcb 
den  mikroskopischen  Befand  ausgeschlossen. 

Es  erhebt  sich  nun  auch  die  Frage:  Ist  die  Dilatation  in 
der  kurzen  Zeit  zustandegekommen  oder  handelt  es  sich  um  einen 
primären  Prozess?  Wir  können  uns  nicht  zu  der  Annahme  ent- 
schliessen,  dass  die  Dilatation  rein  sekundär  sei.  Wir  müssen 
vielmehr  doch  wohl  annehmen,  dass  die  Darmwand  im  Bereich 
der  Flexur  abnorm  weit  und  entsprechend  relativ  dick  angelegt 
war,  ein  Moment,  welches  dann  durch  die  hinzutretende  Kot-  und 
Gasansammlung  noch  verstärkt  und  so  zur  verhängnisvollen  Ur- 
sache der  Abknickung  wurde  im  Verein  mit  ^der  abnormen 
Länge.  Es  liegen  also  auch  hier  primäre  und  sekundäre  Prozesse 
vor,  analog  dem  Zusammenwirken  angelegter  und  später  gebildeter 
Darmwandhypertrophie. 

Sehen  wir  nun  in  den  anatomischen  Verhältnissen  soweit 
eine  Erklärung  der  klinisch  beobachteten  Verstopfung,  so  bedarf 
es  noch  einer  Erklärung  der  Tatsache,  dass  in  unserm  Falle  und 
namentlich  in  andern,  wie  z.  B.  im  Fall  Fütterer  und  Middel- 
dorpf,  trotz  hartnäckiger  Verstopfung  bisweilen  spontan 
Abgang  von  Winden,  ja  sogar  von  normal  geformtem 
Stuhl  beobachtet  wurde. 

Perthes  beobachtete  dies  bei  Lagewechsel.  Man  kann  sich 
leicht  vorstellen,  dass  dabei  der  zuführende  komprimierende  Darm- 
schenkel zurücksank,  wodurch  die  Abknickung  ganz  oder  auch 
nur  teilweise  aufgehoben  wurde;  oder  wenn  dadurch  auch  nur 
die  Kompression  des  abführenden  Darmrohrs  aufhörte,  so  konnte 
der  Inhalt  desselben  sich  entleeren.  Die  auffallende  Erscheinung, 
dass  in  unserem  Falle  in  tiefer  Narkose  etwas  Kotabgang  erfolgte^ 
könnte  vielleicht  zur  Annahme  verleiten,  dass  die  Narkose  hier 
zur  Aufhebung  eines  spastischen  Zustandes  geführt  habe,  der  sich 
an  der  Stelle  der  Abknickung  entwickelt  hätte;  jedoch  macht  das 
Experiment    auf  dem  Sektionstisch  diese  Auffassung  ülusorisch. 

Im  Fall  Ffitterer  nod  Middel dorpf,  wo  die  Ektasie  eine  eoorm 
grosse  war,  traten  ebenfalls  spontaiie  Eotleeraogen  sogar  mit  einer  gewissen 
Regelmässig keit  auf.  Die  Mechanik  dieser  spontanen  Eutleerangen,  welche 
ja  speziell  in  diesem  Fall  sehr  schwer  zu  erkl&ren  ist,  fassen  diese  Autoren 
so  auf:  Nimmt  man  znerst  eine  pralle  Füllung  des  Sackes  mit  flossigen 
F&kalmassen  an  und  lässt  die  Muskulatur  sich  zusammenziehen,  so  wird  der 
vorher  von  der  FlQssigkeitss&ule  auf  die  vordere  Rektalwand  ansgefibte  Druck 
wegen  der  Inkompressibilit&t  des  Wassers  nur  noch  verstärkt  und  damit  der 
Verschluss  des  Ausganges  ein  festerer. 

Anders  aber  ist  es,  wenn  der  Sack  nur  zum  Teil  mit  flüssigen  F&kaU 
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I  aDgefällt  ist  and  oberhalb  derselben  Gasentwicklang  stattfindet,  welche 
eise  weitere  Aasdehnnng  der  Wftnde  and  dadurch  Kontraktion  der  Mnskalator 
bsdingt;  denn  nnn  kann  die  Fldssigkeit,  wenn  die  vordere  Rektal  wand  kräftig 
gehoben  wird,  nach  oben  gegen  die  komprimierbaren  Gase  answeicben  and 
10  för  die  Entleerangen  der  Aasgang  eröffnet  werden.  Die  genannten  Aatoren 
fsMen  eine  Eröffnung  des  Ausganges  als  eine  Hauptaufgabe  der  Längs* 
mosknlator  anf ;  die  Eontraktionen  der  Ringmaskolatar  bildeten  dann  besonders 
die  austreibenden  Kräfte.  Dass  die  spontanen  Entleerungen  nur  sehr  nn- 
Tollkommen  sein  konnten,  erhellt  aus  dem  Gesagten  xur  Genfige. 

Marfan  kommt  auf  Grund  einer  sorgfältigen  kritischen 
Stadie  zum  Resultat,  dass  die  meisten  der  von  ihm  als  kon- 
genitale Obstipation  bezeichneten  Fälle  einfach  auf  abnorme 
Länge  der  Flexnra  sigmoidea  zurückzuführen  seien,  infolgedessen 
sehr  leicht  Schlängelungen  und  Faltenbildung  entstehen  kann. 

Bekanntlich  ist  beim  Kinde  das  S.  romanum  physiologischer* 
weise  länger,  sein  Verlauf  gewundener  und  das  ganze  Darmstuck 
beweglicher  als  das  des  Erwachsenen.  Eine  Übertreibung  dieses 
Zostandes  kann  zu  Abknickungen  und  damit  zu  Gasstauung, 
Erweiterung  des  Lumens  und  Darmwandhypertrophie  der  höher 
gelegenen  Abschnitte  Veranlassung  geben  (Neter,  Marfan). 
Demnach  könnte  man  zur  irrigen  Meinung  gefuhrt  werden,  der 
Abknickungsmechanismus  bilde  sich  stets  nur  im  Eindesalter, 
dies  trifft  keineswegs  zu.  Oft  treten  die  Obstipationserscheinungen 
erst  allmählich  und  im  späteren  Lebensalter  auf,  obschon  die 
gewaltigen  Veränderungen  des  S.  romanum  eine  angeborene 
Anomalie  nicht  auszuschliessen  gestatten.  Allerdings  entnehme 
ich  beinahe  sämtlichen  Krankengeschichten,  dass  die  betreffenden 
IndiTiduen  ihr  Leben  lang,  meist  von  Geburt  an,  an  Obstipation 
and  Meteorismus  litten  —  Ballonmensch,  Luftsack  —  und  schliess- 
Uch  einem  Ileusanfall  (bei  absolutem  Klappen  verschluss!)  erlagen. 
Vergleiche  Fall  Blanks,  Fall  Chapmann,  beides  über  50jährige 
Individuen,  zitiert  bei  Fütterer  und  Middeldorpf,  dann  Fall 
Dagnini,  zitiert  bei  Neter,  Fall  Favalli,  Bastianelli,  zitiert 
bei  Concetti,  und  schliesslich  noch  eine  Anzahl  hierher  gehörender 
Beobachtungen,  die  bei  Frommer  und  Duhamel  angeführt  sind. 

Je  ausgesprochener  die  Affektion  sich  in  ihrer  ursprünglichen 
Anlage  zeigt,  um  so  schlechter  gestaltet  sich  die  Prognose  quoad 
▼itam.  Dass  Individuen  mit  so  hochgradigen  Veränderungen 
anter  Umständen  ein  sehr  hohes  Alter  erreichen,  ist  schwierig  zu 
erklären.  Entweder  überwindet  die  Peristaltik  die  gegebenen 
Hindernisse  oder  der  Zustand  hat  sich  erst  in  kürzerer  Zeit  zu 
einem  solchen  Grade    herausgebildet,    dass  Darminsuffizienz  auf- 
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tritt.  Am  schwierigsten  ergibt  sich  eine  Erklärung  von  Fällen, 
bei  denen  intra  vitam  niemals  Stablbeschwerden  auftreten,  welche 
aber  dennoch  hochgradige  Anomalien  aufweisen,  wie  ein  Fall, 
den  Prof.  Kaufmann  sezierte  und  dessen  Mitteilung  mir  freund- 
iichst  gestattet  wurde. 

38jährige  Frau.  Tod  an  Meningitis.  Anamnestisch  keine 
Obstipationsbeschwerden.  Patient  hatte  lange  Zeit  auf  der  Baseler 
chirurgischen  Klinik  gelegen  wegen  abszedierender  Spondylitis. 
Der  Dünndarm  war  über  9  m  lang;  der  Dickdarm  247  cm  bei 
einer  Körperlänge  yon  162  cm  (rergl.  auch  Curschmann). 

Was  schliesslich  in  den  oben  erwähnten  Fällen,  welche 
ein  hohes  Alter  erreichten,  die  Abknickung  zustande  brachte, 
Darmatonie,  Herzschwäche,  Nahrungsänderung,  Insuffizienz  der 
Darmmuskulatur,  infolgedessen  ungenügende  Funktion  der  Peri- 
staltik, um  den  Widerstand  zu  bewältigen,  muss  in  jedem  einzelnen 
Fall  entschieden  werden.  Jedenfalls  ist  den  Kräften  der  Peristaltik 
eine  grosse  Rolle  zuzuschreiben.  Es  würde  zu  weit  führen,  hier 
auf  .  die  interessanten  Ausführungen  Schiefferdeckers  und 
Engels  übfer  die  Faktoren,  welche  den  Darminhalt  za  befördern 
imistände  sind,  näher  einzugehen.  Wir  glauben  aber  auch,  wie 
Treres  und  Samson  in  Übereinstimmung  mit  Neter,  dass 
gerade  die  sekundäre  Arbeitshypertrophie  der  Flexur  für  die 
Periistaltik  als  wesentliches  Hilfsmittel  der  Lokomotion  des  Darmes 
sprichti  dass  aber  andererseits  auch  der  Einfluss  des  gasformigen 
Inhalts  nicht  zu  unterschätzen  ist,  „der  durch  sehr  starke  Auf- 
blähung des  S.  romanum  dieses  aufzurichten  und  die  Abknickung 
•dadurch  zu  heben  imstande  ist.*' 

Für  die  Wirkung  des  DarminhalteB  bei  der  DarmbeweguDg  epricht 
«in  yon  Leichtenstern  erwftliDter  Fall,  welcher  die  Art  and  Weise  er- 
kennen Iftsst,  wie  der  Darm  bei  snffizienter  Musknlatur  eine  Stenoae  sn  über- 
winden imstande  ist: 

Bei  einem  11  jährigen,  an  Psendolenkftmie  yerstorbenen  Knaben,  der 
Intra  yitam  nie  an  Stablbeschwerden  litt,  fand  sich  eine  chronische  ,Axea* 
drehung  des  S.  roroanam  mit  inniger  Ann&herung  der  Fnsspnnkte  dieser 
Schlinge.  »Blies  man  Lnft  yom  Golonschenkel  her  ein,  so  drehte  steh  die 
S-Sehlinge  sofort  auf,  um  mit  Nachlass  des  Einblasens  wieder  in  die  gedrehte 
Lage  zorfickzakehren,  ein  Vorgang,  der  sich  intra  yitam  beim  jedesmaligen 
Durchgang  der  Gontenta  wiederholt  haben  musste.*^ 

Auf  dieses  Auftreten  yon  Krümmungen  und  Schlängelungen  des  Darmes 
infolge  experimenteller  AnfüUong  mit  Luft  oder  Flüssigkeit  weisen  auch 
Scokolow  und  Carschjmann  hin. 

Gewiss  stehen  Darminhalt  und  Peristaltik  in  einem  ganz 
bestimmten  Verhältnis.     Gerade  die  erwähnten  Vorgänge  bei  der 
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Eatwdhnaiig  spreehen  deutlich  für  die  grosse  Bedeutung  der 
Darmcontenta  bei  der  Darmbewegung.  Solange  die  F&kalien 
eine  ganz  bestimmte  Zusammensetzung  haben,  ihre  Gasentwicklung 
ein  gewisses  Maximum  nicht  überschreitet,  oder  so  lange  der 
Inhalt  durch  das  lange  Verweilen  im  Darmrohre  nicht  allzufest 
eingedickt  wird,  so  funktioniert  der  Mechanismus  noch:  die 
Peristaltik  im  Verein  mit  der  Wirkung  des  Darminhaltes  ist 
noch  imstande,  die  durch  die  Schlingenbildungen  gesetzten 
Hindernisse  zu  überwinden,  indem  sie  die  Darmschenkel  auf- 
richten, aufdrehen  und  eine  evtl.  Abknickung  so  aufheben.  Wird 
jedoch  die  Beschaffenheit  der  Darmcontenta  eine  andere,  eine  den 
Darm  Verhältnissen  ungewohnte,  und  weisen  diese  auch  infolge 
der  Veränderungen  schon  Eompensationsvorgänge  auf,  so  kann 
anter  Umständen  eine  absolute  oder  relative  Stenose  nicht  mehr 
überwunden  werden;  Es  tritt  Obstipation  ein.  Diese  Erklärung 
dürfen  wir  gewiss  heranziehen,  um  die  seltsame  Tatsache  plausibel 
zn  machen,  dass  erst  mit  dem  Wechsel  der  Ernährung,  z.  B.  nach 
der  Entwöhnung,  Obstipationsbeschwerden  manifest  wurden. 

Im  Fall  Kredel  war  die  Wirkung  der  Peristaltik  und  des  Darm- 
inhaltet  dadurch  aufgehoben,  dass  die  Dilatation  des  zuführenden  Schenkels' 
nehr  und  mehr  zunahm,  es  ffillte  sich  der  Darm  stets  mehr  an  und  sank 
dareh  seine  eigene  Schwere  schliesslich  ins  kleine  Becken  herab,  .dadurch, 
war  die  Abknickung  nnd  Faltenbildnng  zustande  gekommen.  Die  Passage 
war  erachwert,  ja  ganz  aufgehoben.  Der  zuführende  Schenkel  war,  wi.e  es 
die  Autopsie  in  wiro  zeigte,  ins  kleine  Becken  TöUig  hineingepresst,  rundum' 
War  er  hermetisch  abgeschlossen,  „mit  einem  plötzlichen  Ruck*  wurde  das* 
Dannstick  bei  der  Operation  freigemacht.  Durch  diesejmeehanische  Fixation 
war  der  Darm  in  seiner  Bewegnngs^igkeit  natürlich  stark  beeintr&chftigt 
wordcD. 

Im  Alter  ?on  V«  Jahren  traten  im  Fall  Kredel  (21j&hriger  Mann) 
die  ersten  Rolikanf&lle  auf,  die  ihn  von  da  nie  wieder  yerliessen  nnd  erst' 
doreh  die  Operation  yöllig  gehoben  wurden.  Es  handelte  sich  bei  den 
KeHken  immer  am  Oaeaoh&nfangen,  welche  auch  laute  Geräusche  im  Leibe 
vtrofsackten.  Bei  Inspektion  des  Leibes  fielen  sofort  starke  peristaltisphe; 
DarmbewegnngeD  auf.  Die  tastende  Hand  fühlte  sie  w&hrend  der  Kontraktion 
als  steinhart  an.  Während  derselben  litt  Patient .  sichtlich  an  Schmerzen. 
Zuweilen,  wenn  gerade  in  der  linken  Seite  eine  Darmbewegung  ablief,  er- 
klftrte  der  Patient:  «jetzt  wird  es  besser*,  und  sofort  ging  eine  Blähimip 
ans  den  After  ab. 

IL    Beobachtung.     (Nur  klinisch.) 

^urde  beim  Falle  I  unsere  klinische  Wahrscheinliohkeits- 
diagnose  durch  den  Sektionsbefnnd  bestätigt  und  völlig  klar* 
gestellt,  so  beruht  die  Beurteilung  des  zweiten^  nun  mitzuteilenden. 
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Falles  nur  auf  klinisch enBeobachtangen.  Auf  Grand  des  klinisch 
festgestellten  Symptomenkomplexes  und  dann  auch  nach  Analogie 
ähnlicher  schon  beschriebener  Fälle  l&sst  sich  unser  zweiter  Fall 
(gerade  im  Anschluss)  an  den  ersten  gQnstig  anreihen. 

Denn  auch  hierist dieAnnahmeeinesAbknickungsmechanismns 
berechtigt 

J.  y.,  A^l^jhhrigeT  Knabe.  Eltern  und  alle  Geschwister  gesund. 
Normaler  Geburtsverlauf.  Wegen  Milchmangel  nicht  gestillt. 
Morbilli,  Pertussis.  Stets  blass.  Die  vorliegende  Affektion  datiert 
vom  zweiten  Lebensjahr.  Vorher  nie  Stuhlbeschwerden.  Seither 
stets  obstipiert.  Meistens  dauert  die  Obstipation  8 — 10  Tage. 
Stühle  sehr  hart,  knollig,  oft  mit  Schleim  vermischt,  nie  Blut 
enthaltend.  Sobald  Defakation  erfolgt  ist,  nimmt  Pat.  wieder 
Nahrung  zu  sich;  während  der  Obstipationsperiode  geniesst  er 
nur  sehr  wenig.  Nie  Brechen.  Trotz  aller  Behandlung  vom  Haas- 
arzt besteht  die  Obstipation  fort.    1004  Eintritt  in  das  EinderspitaL 

Status  praesens:  Abgemagert,  blass,  afebril.  Pupillen 
gleich  weit,  reagieren  prompt.  Zunge  leicht  diffus  belegt.  Brusi- 
organe  ohne  pathologischen  Befund. 

Abdomen:  aufgetrieben.  Linke  Seite  wölbt  sich  gegen iiber 
rechts  etwas  vor  und  zeigt  unregelmässige  Erhebungen.  Diese 
erweisen  sich  bei  der  Palpation  als  harte  Tumoren,  welche  im 
Abdomen  bis  auf  einen  gewissen  Grad  verschieblich  sind,  jedoch 
stets  wieder  an  ihre  alte  Stelle  zurückkehren.  Sie  sind  über  faust- 
gross  und  bilden  zusammen  einen  ca.  kindskopfgrossen  Tumor, 
welcher  nach  oben  bis  zwei  Qnerfinger  unterhalb  des  Process. 
ziphoid.  und  nach  unten  bis  zum  linken  Poupartschen  Bande 
reicht.  Leber  und  Milz  nicht  nachweisbar  verändert.  Extre- 
mitäten o.B. 

10.  X.  Hoher  Einlauf  mit  warmem  Wasser.  Dabei  Ent- 
fernung von  viel  harten  Eotmassen,  trotzdem  sind  nachher  immer 
noch  grosse  Scybalamassen  durch  die  Bauchdecken  durchzufühlen. 

20.  X.  Hoher  Öleinlauf  befördert  viel  konsistente  Fäcea 
heraus. 

21.  X.  Es  wird  solange  mit  Seifenwasser  gespült,  bis  sich 
kein  Stuhl  mehr  entfernen  lässt.  Hernach  Bauchdecken  überall 
weich  eindrückbar.     Nirgends  nachweisbare  Resistenz  in  abdomiue. 

26.  X.  Seither  keine  Defökation  mehr.  In  der  linken 
Fossa  iliaca  sind  wieder  einige  Tumoren  zu  fühlen.  Appetit  sehr 
gut.     Gutes  Allgemeinbefinden. 
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27.  X.  Hoher  Wassereinlaaf.  Flassigkeit  entleert  sich  wieder 
ohne  Beimengang  yon  Eot. 

28.  X.  Hoher  Einlauf.  Ol.  Ricini  per  es,  worauf  sich  im 
Laufe  des  Tages  mehrmals  reichlich  Stuhl  entleert.  Abends  keine 
Resistenz  fühlbar. 

10.  XI.     Ohne  Laxans  oder  Klysma  nie  spontane  Entleerung« 

4.  XII.     Stuhl  spontan»  wenn  regelmässig. 

30.  Xn.  Austritt.  Obstipation  gehoben.  Stuhlgang  ohne 
Laxans  täglich.  Wohlbefinden.  Die  Eltern  erhalten  die  Weisung, 
den  Knaben  jeden  Morgen  regelmässig  zur  selben  Zeit  aufs 
Geschirr  zu  setzen  und  ihn  erst  nach  regelrechter  Deftkation 
aufzunehmen. 

Ungefähr  ein  Jahr  nach  der  Entlassung  aus  unserer  Be- 
handlung suchte  ich  den  Patienten  in  seinem  Heimatsorte  aui 
Die  Eltern  hatten  unsem  Rat  aufmerksam  befolgt:  Täglich  hatte 
Pat  jeden  Morgen  seine  Entleerung;  selten  musste  mit  Ol. 
Ricini  nachgeholfen  werden.  Appetit  war  stets  gut;  nie  Beschwerden. 
Ln  Fr&hjahr  war  Pat.  auf  einer  Alp  ohne  gewissenhafte  Aufsicht. 
Da  habe  er  manchmal  6  Tage  lang  an  Obstipation  gelitten.  Die 
Eltern  gaben  der  Ziegenmilch  die  Schuld  und  holten  deshalb  den 
Kleinen  wieder  zu  sich  heim. 

Im  Oktober  1906  traten  wieder  Obstipationserscheinungen 
auf.  Therapie  OL  Ricini.  Nie  Brechen.  Appetit  nahm  ab.  Als 
ich  ihn  zu  Hause  sah,  war  er  etwas  abgemagert,  Hautfarbe  blass. 
Abdomen  61  cm  Umfang.  Bauchdecken  leicht  gespannt.  Keine 
sichtbaren  Darmkonturen.  Überall  tympanitischer  Schall  ausser 
im  linken  Hypogastrium.  Hier  relative  Dämpfung;  deutlich 
palpabler  weicher  Kottumor.  Rektaluntersuchung  ergab  massen- 
haft Kot.  Diagnose:  abnormes  S.  Romanum  eventuell  nur 
Makrosigmoideum  mit  sek.  relativer  Stenose  des  distal  gelegenen 
Darmteiles  (cfr.  Neter). 

4.  XII.  1906  IL  Spitaleintritt 

Allgemeinbefinden  gut.  Afebril.  Guter  Appetit.  Keine 
Klagen.  Urin  0  Eiweiss,  ^  Indican.  Nach  4  —  Pat.  blieb  ab«' 
sichtlich  sich  selbst  öberlassen  —  Tagen  war  der  Leibesumfang 
um  3  cm  grösser  als  beim  Eintritt,  und  der  Kottumor  hatte  ent- 
schieden zugenommen.  Nach  9  Tagen  wird  der  Knabe  zur  De« 
ftkation  aufgefordert.  Er  entleert  spontan  soviel  Stuhl  als  der 
Tagesmenge  in  entsprechendem  Alter  entspricht.  Darauf  Entleerung 
des  Darmes  mit  Ol.  Ricini  und  Klysma:    Reichliche  Kotmengen, 
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die  mikroskopisch  und  chemisck  nichts  Abnormes  nachweisen  lassen. 
Nan werden  1000 greiner  lOproz.EmalsionvonBismatundOliTendL 
eingeführt,  was  gut  gehalten  wird.  Perkussion  ergibt  eine  unscharf 
abgrenzbare  Dämpfung  entsprechend  dem  Verlauf  der  Flexura 
sigmoidea  und  des  Colon  descendens.  D&mpfungszone  in  dem  linken 
Hypogastrium  nicht  auffallend  gross.  Röntgenaufnahme  ergibt 
(eine  abnorm  voluminöse  Flezur,  was  nach  dem  klinischen  Yer» 
halten  h&tte  diagnostiziert  werden  können,  sondern  eine  normal 
weite,  wahrscheinlich  etwas  verlängerte  Flexura  sigmoidea.  Auf 
das  durch  die  Emulsion  stark  erweiterte  Rectum  ist  ein  bis  hand» 
breit  unter  die  Nabelhöhe  heraufsteigender  Darmschatten  auf- 
gesetzt, der  in  sanftem  Bogen  allmählich  sich  an  den  unteren  Teil 
des  Colon  descendens  anlegt.  Natürlich  werden  durch  die  pralle 
Füllung  des  Darmrohres  die  genauen  Lagerungsverhältnisse  gestört. 
Bei  der  Besprechung  der  Radioskopie  in  der  Diagnostik  gewisser 
Darmanomalien  werden  wir  zum  Resultate  kommen,  dass  diesem 
Hilfsmittel  wenig  Wert  zuzuschreiben  ist 

Zu  den  1000  ccm  Emulsion  wurden  noch  2  Liter  Wasser 
eingebracht,  plötzlich  äussert  der  Knabe  starke  Schmerzen. 
Sofort  Entleerung  aller  Flüssigkeit.  Bald  darauf  Wohlbefinden. 
Entlassung  mit  der  Weisung,  für  regelmässige  Därmen tleernng 
aufis  sorgfaltigste  zu  achten. 

In  diesem  Falle  kann  es  sich  handeln  um  eine  etwas  ver- 
längerte Flexura  sigmoidea,  was  ja  genügt,  um  den  Anstoss  zur 
Darmabknickung  zu  geben,  wenn  eine  auslösende  Veranlassung. ein» 
tritt,  d.  h.  in  diesem  Fall,  wenn  nicht  für  regelmässige  Defakation 
peinlich  gesorgt  wird.  Denn  ist  einmal  der  Anfang  gemacht,  so 
bildet  sich  ein  Circulus  vitiosus  bald  aus. 

Es  kann  sich  aber  auch  um  eine  leichtgradige  abnorme 
Ausdehnungsfähigkeit  der  Darmwand  handeln  oder  um  abnorme 
Verhältnisse  des  Mesosigma,  z.  B.  Verlängerung  desselben  oder 
Verkürzung  bei  ganz  normalem  Darmrohre.  Wäre  das  S.  romanom 
aussergewöhnlich  mobil  oder  bei  Verkürzung  infolge  Schrumi>fung8» 
prozess  im  Mesenterium  in  seinen  Bewegungen  stark  gehemmt, 
so  könnte  es  unter  bestimmten  Bedingungen  leicht  zur  Ab» 
knickung  mit  konsequenter  Eoprostase  und  Gasanhäufung  kommen.. 

Mehr  als  diese  allgemeine  Diagnose  erlaubten  wir  uns  nichts. 
Natürlich  wären  wir  mittelst  chirurgischer  Eingriffe,  Anlegen  eines 
Anus  präteeraturalis  event.  Probelaparotomie,  dem  Sachverhalte 
näher  gekommen.  Doch  in  Anbetracht  des  günstigen  Ausganges 
konnte  davon  abgesehen  werden. 
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In  der  Pathogenese  der  clironischta  Obstipation  wird  .itx 
allgemeinen  die  topographische  Anatomie  des  Darmrohres .  .ziL 
wenig  Y>erücksichtigt.  Eine  F&lle  belehrenden  Stoffes  hierüber' 
findet  sich  z.  B.  bei  W.  Koch  und  in  der  Arbeit  v.  Cursch«^ 
mann.  Vielfach  handelt  es  sich  dabei  um  verschieden,  ge-: 
staltete  Gekrösbildong  mit  vermehrter  oder  verminderter  Be- 
weglichkeit and  Schlingenbildung  der  mannigfachsten  Art,  and, 
haaptsächlich  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Colon^ 
meistens  des  Colon  sigmoideum.  Hier  findet  sich  h&afig  Schlingen«, 
bildang  infolge  abnormer  Länge  and  Dilatation  des  Darmes.  Beim 
S.  romanam  ist,  wie  sein  Name  es  ja  besagt,  ein  gewisser  Grad 
TOD  Schlingenbildung  normal,  besonders  im  frühesten  Eindesalter. 
Von  Fallen  abnormer  Kürze  (Kr edel)  oder  abnormer  Engigkeit 
(Conceti,  Treves),  welche  viel  weniger  bekannt  sind,  als  solche 
abnormer  Länge  und  Weite,  sehe  ich  hier  ab. 

In  unser  Gebiet  gehören  jene  Fälle,  welche  Marfan  als 
essentielle  Form  bezeichnet.  Sie  ist  nicht  die  Folge  unzweck- 
massiger  Emährungsverhältnisse,  jede  primäre  und  absolute  Yer- 
engong  ist  ausgeschlossen.  Dieser  Form  ist  eigentümlich,  dass  sie 
bisweilen  in  den  ersten  Lebenstagen  ihren  Anfang  hat,  sich  oft 
bis  ins  zweite  Jahr  erstreckt,  manchmal  noch  manche  Jahre 
hinaus,  ja  das  ganze  Leben  hindurch  manifest  bleibt,  bis  entweder 
ein  glücklicher  operativer  Eingriff  das  Leiden  hebt  oder  der 
Patient  einem  tödlichen  üeusanfall  erliegt  Meistens  manifestiert 
sie  sich  nur  im  Kindesalter,  weil  topographisch  -  anatomische 
Verhältnisse  ihr  Znstandekommen  in  den  ersten  Lebensjahren 
begünstigen.  Mit  dem  Wachstum  wird  das  Missverhältnis  zwischen 
Raom  und  Inhalt  ausgeglichen.  Die  meisten  Todesfalle  treten 
im  Kindesalter  aufl  Dies  ist  durchaus  erklärlich:  Liegen  solche 
abnorme  Anlagen  gewisser  Darmabschnitte  vor,  so  bestehen  für 
das  betraffende  Individnam  am  meisten  Gefahren  im  kindlichen 
Alter,  denn  jede  Störung  der  Yerdauungsorgane  kann  Kindern, 
welche  mit  solchen Darmanomatien  behaftet  sind,  bedrohlich  werden. 
Hat  nun  ein  solches  Individuum  die  Gefahren  der  Verdauungs- 
kniakheiten  glücklich  überstanden,  so  hat  sich  sein  Darm  de^ 
abnormen  Verhältnissen  angepasst:  die  Dilatation,  welcher  unter 
Umständen  eine  wesentliche  Aufgabe  zufällt,  hi^t  stattgefunden, 
die  sekundäre  Hypertrophie  (ArbeitSrH.)  hat  sich  entwickelt 

Beim  Durcharbeiten  der  einschlägigen  Literatur  wurde  es^ 
mir  bald  klar,  dass  eine  Trennung  d«r  Fälle,  bei  denen  si<^h  niit 
Sicherheit  eine  angeborene  Veränderung  feststellen  Hess,  von  den 
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Fällen,  wo  der  Zastand  erst  erworben  ist,  sich  sehr  schwer 
durchfahren  Ifisst  Dann  sind  die  meiner  Arbeit  zngrande  ge- 
legten Darmverhältnisse  scharf  abzugrenzen  gegen  alle  Divertikel- 
bildangen,  welche,  als  ausserhalb  der  Grenzen  meiner  Arbeit  ge- 
logen, in  derselben  nicht  berücksichtigt  werden  können. 

Ob  sich  die  Anomalie  nur  auf  die  Flexar  erstreckte  oder 
ob  sie  aach  aaf  angrenzende  Darmteile  überging,  das  liess  sich 
ans  yielen  in  der  Literatur  erwähnten  Fällen  nicht  ermitteln.  Dies 
mag  u.  a.  auch  davon  herrühren,  dass  von  den  verschiedenen 
Autoren  die  Grenzen  der  Flex.  sigmoidea  verschieden  an- 
genommen werden. 

Es  würde  zu  weit  führen,  auch  hierüber  das  Wichtigste  zu 
erwähnen.  Deshalb  sei  an  dieser  Stelle  auf  die  Darlegungen  von 
V.  Samson,  Curschmann,  Frommer,  Neter  und  namentlich 
Schiefferdecker  verwiesen. 

Wir  hatten  oben  auseinandergesetzt,  dass  zwischen  kind- 
licher Flexur  und  der  des  Erwachsenen  ein  wesentlicher 
unterschied  besteht.  Erstens  weist  sie  immer  eine  bedeutendere 
Länge  auf,  so  dtiss  ein  langes,  mehrfach  gewundenes,  frei 
bewegliches  S  romanum  bei  Kindern  einen  physiologischen  Zu- 
stand darstellt  (Huguier,  Bourcart,  Jacobi).  Manche  Autoren 
bezeichnen  diesen  Zustand  als  infantil. 

Nach  Leichtenstern  wächst  beim  Fötus  der  Dickdarm, 
rascher  als  die  Bauch  wand,  so  dass  das  S  romanum  im  Verhältnis 
zur  Kapazität  der  Bauchhöhle  eine  auffallend  grosse  Länge  besitzt. 
Nebenbei  Hesse  sich  letztere  auch  von  einem  verzögerten  Descensus 
coeci  mit  überwiegend  einseitigem  Wachstum  des  Colon  descendens 
ableiten. 

Persistiert  nun  dieses  Verhältnis  oder  ist  diese  Verlängerung 
in  der  Anlage  von  vornherein  übertrieben,  so  haben  wir  die  Ver- 
hältnisse wie  sie  Marfan  schildert. 

Diese  infantile  Flexur  muss  sich  dem  gegebenen  Raum  an- 
passen, es  kommt  zur  mehr  oder  weniger  reichlichen  Schlingen- 
bildung, die  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  ohne  irgendwelche 
pathologisch-klinische  Erscheinungen  bestehen  kann.  DamitdieKot- 
verhaltung  zustande  kommt,  muss  dieser  infantile  Zustand  ausser- 
gewohnlich  sein:  es  muss  die  Längenausdehnung  ausgesprochen 
vergrössert  sein  oder  eine  abnorme  Dilatation,  event.  eine  abnorme 
Rigidität  der  Wand  bestehen,  schliesslich  genügt  auch  nur  ein 
abnorm  ausgebildetes  Mesosigmoideum. 
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Huguier  nimmt  als  Ursache  der  infantiien  YerläDgerang 
der  Flexar  sigmoidea  an,  dass  diesem  Darmteil  die  Aufgabe  zofäüt, 
das  Meconium  za  beherbergen. 

Hand  in  Hand  mit  diesem  beim  Neugeborenen  physiologischen 
Zustand  geht  konsequenterweise  eine  Verlängernng  des  Mesen- 
teriams  einher.  Dadurch  wird  die  Flexur  mobiler.  Erwägt  man 
nun  die  beschränkten  Baumverhältnisse  des  kindlichen  Beckens, 
80  ist  dieses  Zusammenwirken  wohl  imstande  klinisch  eigenartige 
Symptome  hervorzurufen. 

Ein  eingehendes  Studium  der  einschlägigen  Literatur  läset 
20  dem  Schluss  kommen,  dass  im  Eindesalter  Eoprostasen  und 
Anftreibnng  des  Leibes  durch  Meteorismns  beim  männlichen 
Geschlecht  viel  häufiger  auftreten  als  beim  weiblichen. 
Darauf  ist  schon  von  mehreren  Autoren  hingewiesen  worden. 

Die  Differenz  ist  so  auffallend  gross  ~  das  Verhältnis  ist 
schätzungsweise  4:1  —  dass  die  Erklärung  mittelst  der  über- 
wiegenden Zahl  Knaben  im  ersten  Lebensjahr  nicht  befriedigt. 
Viel  mehr  Berechtigung  verdient  die  Frage,  ob  diese  auffallende 
Tatsache  nicht  bedingt  sei  durch  eine  verschiedene  Anlage  des 
männlichen  Beckens  gegenüber  dem  weiblichen,  wodurch 
eine  Hemmung  der  Kotpassage  eher  zustande  kommt. 

Wir  fanden  bis  jetzt  eine  befriedigende  Erklärung  für  die 
hänfig  auftretende  Koprostase  im  ersten  Lebensjahre  in  dem 
spezifischen  Verhalten  der  Flexur. 

Aach  ohne  dies  liesse  sich  die  häufige  Obstipation  der 
Säuglinge  vielleicht  zurückführen  auf  die  kindlichen  Becken- 
verhältnisse. 

Vergleicht  man  das  Becken  des  Neugeborenen  mit  dem  eines 
Erwachsenen,  so  springt  sofort  eine  Differenz  der  Proportionen 
in  die  Augen,  das  kindliche  Becken  ist  im  Verhältnis  zum  übrigen 
Rnmpfe  weniger  breit  als  das  erwachsene  (cfr.  Wald ey er. 
Henke).  Diese  Baumbeschränkung  wird  allerdings  etwas  aus- 
geglichen durch  das  Fehlen  oder  durch  die  nur  geringe  Entwicklung 
des  Promontoriums  des  fötalen  Beckens  und  des  Kindesbeckens 
bis  zum  zweiten  Lebensjahr.  Das  Becken  zeigt  annähernd  Trichter- 
form (cfr.  Fehiing). 

Meiner  Ansicht  nach  ist  das  Wirksame  die  Summe  beidei 
Momente:  der  infantiien  Flexur  einerseits  und  der  beschränkten 
Raumverhältnisse  andererseits. 

Zu  dieser  Altersdifferenz  gesellt  sich  eine  Geschlechts- 
differenz.    Schon  im  fünften  Fötalmonat  machen  sich  Geschlechts- 
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unterschiede  im  Baa  des  Beckens  geltend;  eine  grössere  Quer- 
spannang,  ein  grösserer  Angolas  pnbis  beim  weiblichen  Becken^, 
Dadurch  wird  letzteres  in  toto  geräamiger.  Der  Beckeneingang 
ist  beim  weiblichen  Fötas  mehr  qaeroval,  beim  männlichen  n&hert 
er  eich  der  Dreieckform,  mit  der  schmalen  Partie  nach  vorne. 
Nach  Fehling  ist  die  Symphyse  beim  weiblichen  Neogeborenen 
breiter  als  hoch,  beim  männlichen  entschieden  mehr  schmal  ala 
hoch,  zum  mindesten  annähernd  quadratisch  geformt 

Aus  diesen  Verschiedenheiten  losst  sich  wohl  mit  Recht  die 
anatomisch  begründete  Erklärung  dafür  festhalten,  dass  diejenige 
Form  von  Obstipation,  welche  meiner  Abhandlung  zugrunde 
liegt,  beim  männlichen  Säugling  viel  häufiger  ist. 

Eine  Folgeerscheinung  der  grösseren  Länge  der  kindlichen 
Flexura  sigmoidea  ist  konsequentermassen  ihre  Lagerung. 
Rein  theoretische  Erwägungen  lassen  es  unmöglich  erscheinen« 
dass  die  übertriebene  infantile  Flexura  sigmoidea  in  der  linken 
Fossa  iliaca  Platz  genug  findet. 

Schon  Huguier  konstatiert  ein  Ausweichen  des  S  romanum 
nach  der  rechten  Seite.  Er  empfiehlt  deshalb,  die  Anlegung  eines 
künstlichen  Afters  beim  Säugling  auf  der  rechten  Seite  vor- 
zunehmen. 

Nach  Leshaft  ist  der  Mastdarmast  der  Flexur  in  den  Fällen, 
wo  nach  der  Geburt  noch  keine  Defakation  stattgefunden  hat, 
immer  in  der  rechten  Inguinalgegeud  gelagert.  Er  erklärt  diese 
Erscheinung  dadurch,  dass  die  obere  Öffnung  des  kindlichen 
Beckens  relativ  sehr  eng  ist.  Nach  Leichtenstern  erreicht  die 
infantile  Flexur  gewöhnlich  das  Cöcum.  Bourcart  untersuchte 
nach  dieser  Richtung  150  Neugeborene  und  stellte  drei  Grund- 
typen auf  einen  aufsteigenden,  einen  quervorlaufenden  und  einen 
absteigenden  Typus.  Als  häufigste  Form  fand  er  die  erste,  112mal, 
d2mal  die  quer  verlaufende,  6  mal  die  letzte  Form.  Es  findet  sich 
demnach  die  Flexura  viel  häufiger  auf  der  linken  Seite.  Diese 
Grundformen  bieten  natürlich  zahlreiche  Varianten  und  Über- 
gänge; sie  sind  durch  verschiedene  Zahl  und  verschiedengradige 
Ausbildungen  der  Schlingen  und  Windungen  ausgezeichnet. 

Je  länger  das  Darmrohr,  je  zahlreicher  die  Schlingenbildung, 
um  so  grösser  ist  die  Gefahr  der  Darmabknickung,  und  um  ao 
länger  muss  sich  der  Darminhalt  im  Darm  aufhalten,  und  um- 
somehr  werden  die  Eotmassen  eingedickt.  Dadurch  ist  die  Darm- 
entleerung doppelt  behindert. 
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Das  Missverbältnis  zwischen  Raum  and  Inhalt  der  Bauch- 
hohle,  speziell  soweit  sie  von  khöcbemen  Becken  begrenzt  ist, 
wird  in  den  meisten  Fällen  durch  das  Wachstum  aufgehoben 
(cfr.  Concetti,  Marfan).  Häufig  finden  sich  jedoch  auch  beim 
Erwachsenen  abernormal  lange  oder  weite  Flexuren,  welche  entweder 
primäre  oder  sekundäre  Veränderungen  aufweisen. 

Derogemäss  lässt  sich  auch  beim  Erwachsenen  keine  bestimmte 
Norm  konstatieren  betreffend  Form  und  Lagerung  der  S-Schlingen 
(cfr.  Engel,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1857,  No.  30  u.  ff.; 
▼.  Samson,  Zur  Kenntnis  der  Flex.  sigm.  coli,I.-D.,  Dorpat  1890). 
Garschmann  beschreibt  Fälle  von  doppelter  S  rom.-Schlinge. 
Häufiger  als  diese  Kombination  ist  noch  eine  abnorm  starke  Schleife 
zwischen  dem  Abgang  des  unteren  Schenkels  des  S  rom.  und  dem 
Beginn  des  Rectum.  Coecüm  und  dieser  Darmteil  liegen  alsdann 
dicht  beieinander,  und  so  bietet  sich  Gelegenheit  zu  schweren 
diagnostischen  Irrtümern  und  Zweifeln.  , Neben  der  einfachen, 
Schleifenform  kommen,  wenn  auch  selten,  Verbiegungen  und 
Yerschlingungen  der  beiden  Schenkel  in  den  mittleren  und  oberen 
Partien  vor  und  damit  die  groteskesten,  für  den  Operateur  über- 
haupt kaum,  für  den  Anatomen  nur  schwer  zu  enträtselnden 
Sitasbilder*^  (Curschmann). 

Treten  intra-  oder  extraintestinale  Störungen  hinzu,  und  oft 
spielen  hierbei  Prozesse  im  Mesosigma  eine  ausschlaggebende 
Rolle,  so  ist  die  Ursache  zur  Kotlaufstörung  gegeben,  wie  z.  B. 
folgender  Fall  zeigt: 

Fall  Göor^y^toh.  Zar  Kasuistik  der  HirschsproDgschen  KniDk- 
heil  (aas  dam  patholognch-aaato mischen  Institut  an  der  deutschen  Uniyersitftt 
in  Prag).  Prager  med.  Wochenschr.,  XXIX,  1901,  und  demonstriert  von  Prof. 
Ghisri  auf  der  Tagung  der  deutschen- patholog.  G-esellschaft  in  Breslau  1904. 

l'/^j&hrigejr  Knabe.  Starb  bald  nach  einem  operatiren  Eingriff.  Von 
Geburt  an  bestand  hartnäckige  Verstopfung  und  Aaftreibung  des  Abdomens. 
Anatomisch  wurde  eine  enorme  Erweiterung  des  Coloo,  Coecum  und  weiter 
aoch  des  untersten  Ileum  gefundeuj  aber  ohne  sichtbares  Hindernis  im  auf- 
geschnittenen Darm  für  die  Weiterbeförderung  der  Darmcontenta.  Eigenartig 
war  in  diesem  Fall,  dass  das  S.  romanum,  welches  sonst  meistena  an  der 
Hypertrophie  und  Dilatation  teilnimmt,  gar  nicht  davon  betroffen  war.  Schleim- 
hautyer&nderungen,  bindegewebige  Wucherung  der  Darmwand  waren  nicht  Yor- 
haaden.  Eine  abnorme  L&nge  des  Dickdarmes  fiber  der  Flez.  sigmoid.  oder 
abnorme  L&nge  dieser  selbst  wurde  nicht  konstatiert,  wohl  aber  war  das 
Mesenteriam  der  Flex.  sigm.  abnorm  lang  gewesen  und  hatte  sich  die  Flex. 
•igm.  bei  der  Laparotomie  als  stark  geschlängelt  erwiesen. 

»Man  könnte,*  wie  G.  sagt,  «für  diesen  Fall  mit  der  Vorstellung  aus- 
kommcD,  dass  einzig  und  allein  eine  abnorme  Beschaffenheit  des 
Mesenteriums  der  Flex.  sigm.  und  eine  damit  susammeahängende  abnorme 
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Sohl&DgeloDg  der  Flex.  sigm.  das  Hindernia  f6r  die  Fortbewegnng  df  Darm- 
inhaltes abi^egebeo  hatte."  «Dieses  Hindernis  hatte  toq  Gebart  an  bestanden, 
und  war  aUm&hlich  infulgedessen  die  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Darmes 
über  der  S-Schlinge  eingetreten.* 

Goareyitoh  macht  aasdräoklioh  darauf  aufmerksam,  wie  wichtig  es  ist, 
die  Yerhftltniase  des  Darmes  nud  des  Mesenteriums  iu  sita  genau  zu  studieren. 

Auch  das  Mesocolon  kann  darch  angeborene  oder  erworbene 
abnorme  Zastände  auf  die  Lokomotion  des  Darmrohres  einen  an* 
günstigen  Einflass  aasüben.  Infolge  Bildangshemmang  kann  es 
aaf  irgend  einer  embryonalen  Stufe  stehen  bleiben.  Es  kann  zu 
lang  oder  zu  kurz  entwickelt  sein. 

Daraus  ist  leicht  ersichtlich,  dass  aach  bei  ganz  normalem 
Golonrohr  allein  durch  abnorme  Verhältnisse  des  Mesocolon 
Störung  der  Kotpassage  eintreten  kann.  Natürlich  wird  Eoprostase 
oder  Meteorismus  noch  begünstigt,  wenn  zum  abnormen  Mesen- 
terium sich  noch  abnorme  Verhältnisse  des  dazu  gehörigen  Darm- 
abschnittes gesellen. 

Bei  Budberg-Eoch  ist  angegeben,  dass  die  Anheftung  des 
Mesenterium  der  Flexura  sigmoidea  von  dem  Übergang  des 
S.  romanum  in  das  Rectum  an  (3.  Ereuzbeinwirbel)  gerade  auf- 
recht' nach  oben  bis  etwa  zum  4. — 3.  Lumbaiwirbel  yerläuft,  von 
wo  sie  in  mehr  oder  weniger  scharfer  Schwenkung  nach  links  und 
abwärts  gegen  den  Darmbeinkamm  zu  sich  hinwende.  «Es  wird 
also  ein  fusswärts  offener  Haftwinkel  gebildet,  dessen  Grösse  ver- 
schieden sein  kann  und  bei  dessen  Spitzerwerden  seine  Schenkel 
näher  aneinander  kommen,  wodurch  Verdrehungen  der  Flexur 
begünstigt  werden.**  Mit  dem  fortschreitenden  Lebensalter  ändert 
sich  diese  Haftlinie,  insofern,  als  sie  an  der  Wirbelsäule  herab- 
rückt und  die  Bewegungen  der  Flexur  beschränkt,  das  Meso- 
sigmoid  wird  relativ  kürzer,  die  Anfangspunkte  der  Flexur  werden 
einander  näher  gerückt,  dazu  kommen  schwielige  Prozesse  and 
Narbenbildungen  im  Gekröse  selbst  (v.  Samson,  Curschmann). 

Ist  beim  kleinen  Kinde  im  allgemeinen  abnorme  Länge  und 
Beweglichkeit  die  Ursache  der  Eotlaufstörungen,  so  ist  beim  Er- 
wachsenen im  Gegenteil  abnorme  Eürze  und  infolgedessen  Be- 
wegungseinschränkung deren  Ursache.  „Kommt  es  aber  bei  der 
beschriebenen  Anordnung  (Annäherung  der  Fusspnnkte  der  Flexur) 
des  S.  romanum  im  höheren  Alter  oder  aus  irgend  welchen  Gründen 
schon  früher  zur  Abschwächung  der  Darmtätigkeit  und  der  bei 
der  Stuhlentleerung  wirksamen  Eräfte,  so  geschieht  es,  dass  die 
bisher   ganz   irrelevante  Enickung    an    den    einander  genäherten 
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Fasspankten  der  S.-Flexar  eine  den  Kotlanf  wesentüch  hemmende 
und  yerlangsamende  Wirkung  ausübt.  Die  wiederholten  Eot- 
itaoungen  mit  ihren  mechanischen  und  chemischen  Reizen,  die 
häufigen  Zerrungen  am  Stiele  der  abnorm  beweglichen  S.-Schlinge 
rufen  daselbst  eine  schleichende  Peritonitis  hervor,  die  -  zur 
Verdickung  und  Schrumpfung  der  Mesenterialwurzel  und  dadurch 
ZQ  noch  innigerer  Annäherung  der  Fusspunkte  mit  Eonstriktion 
derselben  Veranlassung  gibt.  Je  mehr  dies  statthat,  um  so  mehr 
wird  der  Rotlauf  in  der  S.-Schlinge  verlangsamt^  (Leichtenstern). 

So  kann  eine  ursprünglich  leichte  Abknickung  allmählich 
oder  plötzlich  eine  vollkommene  werden. 

Da,  wo  die  Schenkel  an  der  Basis  der  Schlinge  weit  aus- 
einander liegen,  wie  z.  B.  am  Mesocolon,  ist  Abknickung  natür- 
lich selten,  yölUge  Achsendrehung  überhaupt  kaum  denkbar,  gerade 
im  Gegensatz  zum  S.  romanum. 

Das  Mesenterium  kann  an  sich  normal  sein,  aber  relativ  zu 
kurz  oder  zu  schmal  werden,  wenn  das  entsprechende  Darmstück 
ca  lang  oder  zu  weiilnmig  ist.  Auch  dann  lässt  sich  das  Zu- 
standekommen eines  mechanischen  Hindernisses  des  Eoilanfes 
leicht  konstruieren. 

Ein  Hauptmoment  im  Wesen  der  sogenannten  „Hirsch- 
spruDgschen  Erankheit^  ist  sicherlich  meistens  in  der  Enickung 
des  Dickdarms  an  der  Übergangsstelle  zum  fixierten  Mastdarm- 
teil zu  suchen.  Das  Darmrohr  ist  zu  gross,  die  gegebenen  räum- 
lichen Yerhältnisse  zu  klein:  dadurch  ist  die  Bedingung  zur  Ein- 
knickung  gegeben.  Abknickung  tritt  ein  bei  abnorm  langen, 
abnorm  dilatationsfahigen  Flezuren;  oder  das  Darmrohr  an  sich 
ist  normal,  aber  sein  Mesenterium  ist  zu  kurz  oder  zu  lang,  die 
Flezar  fallt  ins  Becken  infolge  der  eigenen  Schwere,  dies  gestattet 
das  abnorm  lange  Mesenterium. 

Der  Symptomenkomplex  des  klinischen  Erankheitsbildes, 
welcher  als  Hirschsprungssches  bezeichnet  wird,  ist  bekannt. 
Kommen  die  Fälle  jedoch  zur  Obduktion,  so  stellt  sich  eine  über- 
raschend kleine  Zahl  als  Megalo Colon  heraus.  Die  überwiegend 
grosse  Mehrzahl  beruht  auf  einer  partiellen  Anomalie  des  Colon, 
meistens  betrifft  diese  nur  das  S  romanum.  Unter  Megalocolon 
rnnss  eine  Anomalie  des  ganzen  Dickdarms  verstanden  werden, 
die  beim  Ende  des  Ileum  beginnend  bis  zum  Anus  reicht. 

Das  Yerhalten  des*  Rectum  ist  differentialdiaguostisch  von 
grosser  Wichtigkeit     Elinisch   ist   dies  wohl    meistens  schwierig 
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%ü-  erkennen;  deshalb  ist  Megalocolon  eine  anatomische  Diagnose. 
Unter-  and  oberhalb  der  Enickungsstelle  ist  beim  Megalocolon 
das  Lumen  weit  and  die  Darmwand  hypertrophiert.  Dieser  Riesen- 
wachs des  ganzen  Colon  ist  nur  als  kongenitale  Anomalie  bekannt. 
Betrifft  die  Hypertrophie  und  Dilatation  nur  die  oberhalb  der 
Abknickungsstelle  gelegenen  Darmteile,  so  ist  Megalocolon  mit 
Sicherheit  ausgeschlossen.  Auf  dieses  Verhalten  ist  auch  von 
Graanboom  hingewiesen  worden. 

J.  Graanboom  ist  der  Ansicht,  dass  die  Hirschsprungsche 
Krankheit  streng  zu  trennen  ist  von  der  durch  Marfan  be- 
schriebenen Obstipationsform.  F&r  diese  letztere  schlägt  er  den 
Namen  vor:  Pseudomegalocolon  congenitum.  Es  wurde  oben  er- 
wähnt, dass  die  kongenitale  Obstipation  Marfan  die  Folge  einer 
ausserordentlichen  Länge  und  Schlingenbildung  des  S  romanum 
im  Säuglingsalter  ist,  sekundär  sollte  dann  Dilatation  und  Hyper* 
trophie  des  über  dem  S.  romanum  liegenden  Darmes  entstehen. 
Nach  Graanboom  fährt  die  wahre  Hirschsprungsche  Ejrank* 
heit,  sich  selbst  überlassen,  in  der  Regel  zum  Tode,  das  Pseudo- 
megalocolon congen.  ist  aber  ein  spontan  heilbares  Leiden,  indem 
sich  der  Säuglingszustand  mit  fortschreitendem  Alter  verliert  und 
so  die  Obstipation  mit  sekundärer  Dilatation  sich  ausgleicht. 
Diese  beiden,  in  ihrem  Wesen  ganz  verschiedenen  Zustände  sind 
in  ihren  klinischen  Erscheinungen  einander  oftmals  sehr  ähnlich. 
Im  allgemeinen  soll  das  Auftreten  der  Symptome  sehr  kurz  nach 
der  Geburt  für  die  wahre  Hirschsprungsche  Krankheit  sprechen. 

Ausser  dem  von  Ammon  abgebildeten  und  kurz  besprochenen 
Falle  von  Megalocolon  congenitum  fand  ich  noch: 

Fall  Graanboom  (lit.  nach  Graetzer).  M ännlicber  S&agling.  Broai- 
nahrnng.  Das  Mekoniam  entleerte  sich  viel  träger  alt  normal.  In  der  vierten 
Lebenswoche  Auftreibung  des  Leibes  bei  aasgezeichnetem  Allgemeinbefinden 
und  regelmässiger  Zanahmo  des  Körpergewichtes.  Kam  in  Behandlung  in 
der  6.  Lebenswoche  wegen  starken  Meteorismas  nnd  sehr  hartnäckiger  Obsti- 
pation. Körpergewicht  des  sehr  gut  aussehenden  Kindes  ist  8700  g.  Nur 
mit  Hülfe  eines  hohen  Klysmas  gelingt  es,  Defäkation  zu  erzielen,  und  nach 
dieser  yerminderte  sich  die  starke  Auftreibung  des  Bauches.  Allmählich 
Terfchlimmerten  sich  die  Erscheinungen,  auch  wurde  das  Allgemeinbefinden 
gestört.  Körpergewicht  in  der  14.  Woche  4400  g.  Erbrechen  stellt  sieh  ein. 
Änderung  der  Ernährung,  Dammirrigstionen  nnd  alle  anderen  angewandten 
Mittel  erfolglos.  Im  Alter  von  4  Monaten  Laparotomie:  durch  Entero- 
anastomose  wird  das  Ileum  in  den  unteren  Teil  des  S.  romanam  gebracht 
and  so  der  ganze  Dickdarm  ausgeschaltet. 

Die  ersten  Tage  nach  der  Operation  yerliefen  befriedigend;  der  Baach 
wurde  schlaff,  die  Defäkation  erfolgte  spontan  nnd  das  Erbrechen  hörte  auf. 


Pf  ister  er,  ObBtipation  infolge  Dtnoftbknickang.  193 

Kuh  dftraaf  traten  Ertcheinangen  auf  Ton  akuter  Peritonitis«  EKitas  letalis 
am  10.  Tage  nach  der  Operation. 

Bei  der  Obduktion  warde  als  Todesursache  akute  Peritonitis  gefunden. 
Der  Dickdarm  war  Tom  Ilenm  bis  zum  Anus  erweitert.  Bei  der  Messung 
ergab  sieh:  L&nge  des  S&nglings  57,  Umfang  des  Colon  transTersam  12,  Lftnge 
des  Dickdarms  67,  Länge  des  Dftnndarms  245  cm. 

Der  Dickdarm  in  toto,  also  der  über,  aber  auch  der  unter  dem  S  romanum 
liegende  Teil,  war  erweitert,  yerUngert  und  Terdickt. 

Pikr  Graanboom  liegt  kein  Zweifel  daran,  dass  in  diesem  Falle  es 
sich  um  «wahre  Hirse hsprungsche  Krankheit*  handelte  —  ich  bezeichne 
et  mit  M egalocolon  congenitum  —  und  dass  diese  als  Morbus  sui  generis 
aafgefasst  werden  muss. 

Fall  Gaume,  zitiert  naoh  Concetti.  12>/ij&hriges  Mädchen.  Anam- 
nese: Obstipation,  alle  8  Tage  etwas  harter  Stuhl,  stets  Meteorismus,  doch 
ohne  Bauchschmerzen,  hie  und  da  Brechen.  Anorexie.  Kachexie.  Status 
praesens:  In  der  linken  Ilenmgegend  harte,  fötuskopfgrosse  Geschwulst  zu 
fahlen,  gibt  dumpfen  Klang  und  ist  schmerzhaft  bei  der  Berührung;  kleinere 
Otsehwolst  rechts.  Behandlung:  Massenhafte  F&zesentleerung  nach  Laxantien 
und  Kljsmata.  Endlich  f&kaloides  Erbrechen,  Cyanose,  Lungenkongestion, 
Facies  abdominalis,  reichliche,  hartnäckige  Diarrhoe,  heftige  Kolikanftlle, 
^hwund  der  Geschwulst,  Coma,  Meteorismus  —  Exitus.  Anatomischer 
Befund:  Der  grosse  Dickdarm  enorm  ausgezerrt,  ganze  Ilenmgegend  von 
S  iliacum  besetzt.  Bauchfell  normal,  Blinddarm  enorm  erweitert;  Colou 
aseendens  und  transyersum  sehr  erweitert,  Colon  descendens  nur  in  geringem 
Grsde  erweitert;  der  Mastdarm  füllte  das  Becken  aus.  Es  bestand  kein 
Hindernis  zur  Weiterbeförderung  des  Darminhalies  (??)•    Chronische  Colitis. 

Fall  Rampold,  zitiert  nach  Duhamel.  76jährige  Frau.  Seit  mehreren 
Jahren  Bauchschmerzen,  namentlich  zwischen  Nabel  und  linker  Mamma,  hart- 
näckig obstipiert,  schlechte  Verdauung,  Aufstossen,  Blähungen.  Sektion: 
Der  gtnze  Dickdarm  tou  der  Ileoooecalklappe  bis  zum  Anus  hatte  9  bis 
12  Zoll  Umfang,  war  um  mehr  als  das  doppelte  verdickt  und  Ton  sehr  fester 
Konsistenz.  Mucosa  an  einigen  Stellen  etwas  gerötet,  sonst  gesund.  Anus 
normal,  nirgendwo  ein  Hindernis  für  den  Durchgang  der  Fäkalmassen.  Keine 
Ulserationen  oder  Verdickung  infolge  Entzündung. 

Ähnlich  ist  Fall  Bristowe:  Enormous  Accumulation  of  Faeces  in 
(arge  Inteatine:  Hypertrophy  and  Dilatation  of  Bowel;  UIceration  of  the 
oneoos  Membrane.  (Brit.  med.  Joum.  1885,  Vol.  I,p.  1085),  zitiert  bei  D  uhame  1 
eod  eventuell  Fall  Gener9ieh.  Über  angeborene  Dilatation  und  Hypertrophie 
des  Dickdarms  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.    1898.    XXXVII.    S.  91). 

Der  Symptomenkomplex  und  der  Yerlauf  des  Erankhelts- 
bildes,  das  dem  Wesen  der  sogenannten  Hirschsprungschen 
Krankheit  entspricht,  ist  schon  lange  beschrieben  worden.  An  dieser 
Stelle  sei  auf  den  geschichtlichen  Überblick  in  den  Arbeiten  von 
Oheinisse  und  Concetti  hingewiesen.  Hier  sehen  wir  eine 
grosse  Zahl  dieser  Form  Ton  Darmanomalie,  die  sich  in  der  Literatur 
findet,  zusammengestellt. 
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Die  Symptomatologie,  die  Diagnostik  and  der  Yerlaaf 
der  meiner  Abhandlung  zagrunde  liegendeil  Dickdarmanomalie 
ist  von  verschiedenen  Autoren  in  vorzuglicher  Weise  beschrieben 
worden. 

Hartnäckige  Stuhlyerstopfung,  die  meist  von  den  ersten  Tagen 
des  Lebens  datiert,  in  späteren  Stadien,  nach  Ausbildung  der 
Colitis,  sanguinolente  Diarrhoen,  angetriebener  Leib,  Verdrängung 
von  Leber,  Milz,  des  Diaphragma  mit  konsekutiver  Dyspnoe,  oft- 
mals sichtbare  Peristaltik,  wühlende  Därme,  welche  sich  unter 
den  Bauchdecken  „steifen^,  so  dass  man  sie  bei  schlaffen  Bauch- 
decken mit  der  Hand  umgreifen  kann ;  dann  wieder  der  anamne- 
stiQche  Befund:  „seit  jeher  verstopft'',  seit  einer  bestimmten  Er- 
nährung häufig  sich  einstellende  Ileusattacken,zwischen  den  einzelnen 
Anf&llen  können  Monate,  ja  Jahre  lange  freie  Intervalle  bestehen 
—  dies  sind  die  wesentlichen  Symptome  dieses  Leidens. 

Diagnostisch  wichtig  ist  die  Rektaluntersuchung.  Charak- 
teristisch ist  der  Befund  im  Fall  Göppert  angegeben.  Per  rectumlässt 
sich  unter  Umständen  die  differentielle  Diagnose  zwischen  Megalo- 
colon  und  partieller  Makrocolie  stellen.  Durch  Lagewechsel  des 
Rumpfes  nimmt  der  zuführende  überfüllte  Schenkel  zum  abführen- 
den eine  andere  Lagerung  ein,  die  Knickung  wird  dadurch  aus- 
geglichen, und  die  Passage  für  Winde  und  Fäces  ist  frei.  Durch 
eingelegte  Darmrohre  wird  die  Knickung  überwunden,  dadurch 
kann  ein  Anfall  von  Blähung  beseitigt  und  eine  Menge  Darm- 
contenta  entleert  werden;  der  vorher  hart  aufgetriebene  Leib 
kollabiert.  Ungeheure  Fäkalmassen  werden  entleert  in  vivo- 
oder  post  mortem.  Hirschsprung  berichtet  von  einem  10jährigen 
Knaben,  der  nach  8  Tage  andauernder  Kotretention  3  Nachttöpfe 
voll  Kot  entleerte,  Fall  Fütterer  und  Middeldorpf  fasste  im 
monströs  ektatischen  S  romanum  16  Liter  Flüssigkeit.  Das 
Colon  des  vonFormad  (zitiert  bei  Kredel)  beschriebenen  23jähr. 
Patienten  wog  samt  Inhalt  47  Pfund. 

Zur  Prüfung  der  Kapazität  in  vivo  wurden  Insufflationen 
von  Luft  und  Eingiessungen  von  Wasser  empfohlen;  jedoch 
gewinnt  man  dadurch  wenig,  wenn  man  bedenkt,  wie  dilatations- 
fähig der  normale  Magendarmkanal  ist,  deshalb  muss  auch  der 
Druck  bestimmt  werden.  Diagnostisch  wichtig  ist  die  Er- 
scheinung, dass  grosse  Mengen  Flüssigkeit  rasch  eingeführt  werden 
können,  ohne  wieder  herauszugelangen,  sie  werden  durch  das 
Klappen ventil  zurückgehalten,  welches  den  Weg  nur  in  einem 
Sinne  freihält.     Interessant  ist  das  Experiment  von  Perthes^ 
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Er  liess  beim  Einlauf  das  Dftrmrohr  im  Anus  liegen  im4  inaa^ 
die  beim  Senken  des  Irrigators  zorückfliessende  Flüssigkeitsmenge. 
Es  zeigte  sich,  dass  beim  Einlauf  ganz  verschieden  grosser  Flussig- 
keitsmengen  doch  die  unmittelbar  nach  der  Injektion  ^i^r&ck* 
fliesöende  Menge  stets  gleich  und  klein  war.  Somit  war  wahr- 
scheinlich, dass  diese  kleine  Menge  stets  aus  dem  Rectum  zurück^^^ 
floss,  während  die  Hauptmenge  der  eingelassenen  Flüssigkeit 
oberhalb  durch  ein  ventilartig  wirkendes  Hindernis  gehalten  wurde. 
,Einen  bestimmten  Beweis  für  oder  gegen  das  Vorhandensein  eines 
Ventilyer Schlusses  kann  man  führen,  nachdem  am  Colon  descendens 
ein  Anus  praeternaturalis  angelegt  und  die  Flexur  mittelst  Durch- 
spülnng  vom  Kectum  aus  entleert  ist.  Ist  ein  Ventilverschluss 
vorhanden,  so  wird  die  Durchspülung  von  Flüssigkeit  vom  Anus 
zum  Anus  praeternaturalis  ohne  Stockung  erfolgen.  Spült  man 
dagegen  —  nach  geeigneter  Abdichtung  am  Anus  praeternaturalis 
—  in  umgekehrter  Kichtung,  so  erzielt  man  nur  eine  pralle  Füllung 
derFlexur,  und  es  fliesst  kein  Wasser  aus  dem  Anus."  (Perthes.) 
In  schwierig  klarzustellenden  Fällen  ist  schon  die  Probelaparotomie 
als  indiziert  erachtet  worden. 

Der  Sondierung  mit  der  Schlauchsonde  wird  verschiedener 
Wert  beigelegt.  Fälle  wie  der  von  Ibrahim  lassen  dieses  dia- 
gnostische Mittel  nicht  entbehren.  Kuhn  (zitiert  bei  Schule) 
weist  darauf  hin,  dass  die  Sonden  gewöhnlich  im  Rectumschenkel 
des  S  romanum  aufgehalten  werden  und  diese  Darmpartie  dann 
nach  oben  treiben.  Hierdurch  werde  der  Darm  am  Übergang 
des  Colon  descendens  in  das  S.  romanum  (Schiefferdeckerscher 
Punkt)  direkt  abgeknickt  und  ein  Weiterdringen  der  Sonde  un- 
ausführbar. Auf  Grund  von  Leichen  versuchen  kommt  Simon 
(zitiert  bei  Schule)  zu  dem  Resultat,  dass  man  bei  günstiger 
Lage  der  Flexur  wohl  ins  Colon  descendens  gelangen  kann,  weiter 
jedoch  nicht.  Durch  die  Flexura  coli  sin.  werde  der  Sonde  ein 
unüberwindlicher  Widerstand  entgegengesetzt.  Entsprechend  dem 
Vorteil  der  dicken  Katheter  beimHamröhrenkatheterismus  empfiehlt 
Schule  dicke  Sondenrohre  mit  Drahteinlage,  welche  an  ihrem 
Ende. Knöpfe  von  mehreren  Zentimetern  Umfapg  tragen.  Gerade 
diese  dicken  Endknöpfe  scheinen  ihm  besonders  rationell,  da  sie 
ein  Yerfangen  in  den  Mucosafalten  sehr  erschweren,  die  Perforation 
der  Wand  direkt  unmöglich  machen  sollen. 

Die  Hadiographie  verwendet  man,  um  den  Weg  der  Sonde 
genau  zu  verfolgen.  Schule  führte  die  Sonde  möglichst  weit  in 
den   Dickdarm  ein.     Oft    konnte    das  Photogramm  beweisen,  das 
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sich  dieselbe  in  der  Ampulla  recti  in  toto  einfach  aufgerollt 
hatte.  Oder  das  Bild  demonstrierte,  dass  es  sich  nm  nichts  anderes 
handelte,  als  am  ein  starkes  Aasweiten  and  Empordr&ngen  der 
Flezara  sigmoidea.  Der  Scheitel  dieser  kann  bekanntlich  nach 
C arschmann  aach  normalerweise  bis  zam  Qaercolon  reichen, 
sodass  dann  die  Flezar  einem  ü  oder  einem  umgekehrten  U  gleicht, 
aach  wenn  sie  nicht  darch  die  Sonde  gedehnt  wird. 

Schule  kommt  zum  Resaltat,  dass  der  „einwandsfreie  Beweis 
einer  gelungenen  Sondierung  des  Colon  descendens  (vom  Colon 
transversum  ganz  zu  schweigen)  am  lebenden  Menschen  bisher 
noch  nicht  erbracht  ist  und  nach  Lage  der  Dinge  auch  schwer 
zu  erbringen  sein  wird/  Es  wird  eben  im  einzelnen  Falle  schwer 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden  sein,  ob  man  ein  normales  oder 
ein  abnormes  Hindernis  vor  sich  hat,  da  durch  die  zahlreichen 
Windungen,  Schleimhautfalten  und  Ausbuchtungen  des  Darmes 
bei  ganz  normalen  Verhältnissen  dem  Eindringen  der  Sonde  so 
viel  Hindernisse  entgegenstehen. 

Uadiographische  Versuche  am  Darm  lassen  ebenfalls  ver- 
schiedene Einwände  und  Bedenken  laut  werden.  In  der  eben  er- 
wähnten Arbeit  von  Schule  wird  auch  dieses  Hilfsmittel  be- 
sprochen. Sehr  schöne  Dickdarm-Radiogramme  sind  der  Arbeit 
beigelegt;  aber  ob  die  Topographie  der  einzelnen  Darmschlingen 
nicht  gestört  wird  durch  diese  Manipulationen,  kann  nicht  mit 
Bestimmtheit  verneint  werden,  und  gerade  darauf  kommt  es  in 
unseren  Fällen  an.  Über  die  Valvula  Bauhini  hinaus  war  der 
Wismutschatten  im  allgemeinen  nicht  zu  verfolgen.  Offenbar  ist 
diese  meistens  suffizient,  wie  0.  Kraus  an  sehr  instruktiven 
Präparaten  demonstriert  hat. 

Ich  benutzte  bei  dem  einen  Patienten  eine  lOproz.  Auf- 
schwemmung von  Bi.  subnitric«  in  Olivenöl  nach  Stegmann- 
Ziegler. 

Vor  der  Einfuhrung  von  1000  ccm  dieser  Emulsion  wurde 
der  Darmkanal  mit  Rizinusöl  und  Elystieren  gr&ndlich  entleert. 
Das  Bild  ist  aber,  wie  bemerkt,  nicht  völlig  einwandsfirei.  Es 
stört  die  Dilatationsfähigkeit  des  normalen  Darmrohres,  so  dass 
die  Gesamtkapazität  des  Dickdarmes  auch  bei  völlig  sufiizientem 
Verschluss  der  lleococcal klappe  nicht  genau  geprüft  werden  kann. 
Durch  die  pralle  Füllung  gewinnt  ferner  der  Darm  eine  gewisse 
starre  Konsistenz;  er  richtet  sich  auf,  so  dass  die  Lagebeziehungen 
der  einzelnen  Darmabschnitte  verwischt  werden.    Eine  Abknickung 
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könnte  anter  Umständen  dadurch  gerade  aufgehoben  werden,  wie 
ja  auch  Luftinsufflationen  und  Einbringen  Ton  Flüssigkeit,  aua- 
gehend  von  dieser  Überlegung,  als  therapeutische  MassnahmoD 
empfohlen  worden  sind.  Genaue  topographische  Verhältnisse  sind 
meiner  Ansicht  nach  durch  dieses  diagnostische  Mittel  nicht  dar- 
stellbar. Nur  sehr  ausgesprochene  und  extreme  Fälle,  wie  z.  B. 
nberaas  grosse  Dilatation  oder  sehr  grosse  Länge  mit  Schlingen- 
bildung, wären  durch  diese  Methode  erkennbar.  Solche  Verhältnisse 
liegen  aber  im  Falle  II  nicht  vor. 

Naheliegend  ist  der  Gedanke,  das  Wismut  per  os  einzu- 
bringen, dass  es  sich  dann  mit  dem  Darminhalte  physiologisch 
weiter  bewegen  könnte.  Es  wird  jedoch  schwierig  sein,  gerade 
den  Zeitpunkt  abzupassen,  wo  der  Bi.-Schatten  an  der  erwarteten 
Abknickungsstelle  angelangt  ist. 

Ausserdem  w&rde  sich  die  Wand  des  Dünndarms  gewiss  mit 
Bi.  imprägnieren,  so  dass  ein  diffuser  Schatten  den  Verlauf  des 
Colon  undeutlich  erscheinen  liesse. 

Diese    und    noch    andere  Untersuchungsmethoden  bewahren 
unter  umständen  Yor   falschen    Diagnosen.     Dann  würde    dieses 
Leiden  nicht  mehr  verwechselt  werden  mit  Cysten,  Tumoren  alier 
Art,  Ascites,  Tabes  mesaraica,    allen    möglichen  gynäkologischen , 
Affektionen,  ja  mit  Extrauteringravidität. 

Hinsichtlich  des  Verlaufes  kann  ich  nichts  Neues  hinzu- 
fugen. Ist  die  Abknickung  einmal  zustande  gekommdn,  so  mehrt 
sich  die  Ektasie  der  distalen  Darmpartien,  die  kompensatorische 
Hypertrophie  reicht  schliesslich  nicht  mehr  aus.  Ähnlich  der 
Störung  in  der  Kompensation  der  Herzfehler  nimmt  die  relative 
Maskelinsuffizienz  zu.  Durch  akute  oder  chronische  Entzundungs- 
prozesse  leidet  die  Darmwand,  die  Zirkulation  ist  gestört,  die 
Mukosa  wird  widerstandslos,  der  Darminhalt  erzeugt  sterkorale 
Diphtherie,  Dehnungsgeschwüre  bilden  sich,  das  Peritoneum  wird 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  Durchwanderungs-  oder  Perforations- 
peritonitis  führt  zum  Tode.  Die  Resorption  der  Zersetzungs- 
produkte der  Darmcontenta  führt  zur  Cacfaezie,  dem  Organismus 
bereitet  eine  interkurrente  Affektion  das  Ende. 

Therapie. 

Es  ist  klar,  dass  in  ausgebildeten  Fällen  von  Abknickung 
die  interne  Medikation  nichts  helfen  kann. '  Wem  ein  solcher 
Fall  mit  den  mächtig  wühlenden  Darmschlingen  zu  Gesicht  kommt, 
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der  mass  in  erster  Linie  an  ein  mechanisches  EUadernis  denken. 
Det  Gedanke  an  einen  cihirargischefn  Eingriff  liegt  sehr  nahe. 

In  leichten  Fällen  hat  die  allgemeine  und  gewöhnliche  Be- 
handlung oft  Aussicht  auf  Erfolg.  Sie  hat  sich  auf  die  Regelang 
der  Entleerung  zu  erstrecken;  Klysmen  und  Laxantien  mässen 
die  Eotanhäufung  verhüten;  wo  die  Grasansammlung  im  Vorder- 
gründe steht,  müssen  Darmrohre  eingeführt  werden  über  die 
Enickungsstelle  hinaus.  Bei  Insuffizienz  des  Nervenmuskel- 
apparates  muss  dieser  gestärkt  werden  mit  Elektrizität  und 
Massagebehandlung.  Natürlich  sind  diese  Manipulationen  mit 
grosser  Gefahr  verbunden,  wenn  einmal  Geschwüre  sich  gebildet 
haben.     Hauptsächlich  vor   reichlichen    Einlaufen  wird    gewarnt. 

In  unserem  Falle  II  war  die  strengste  Beaufsichtigung  der 
regelmässigen  Kotentleerung  mit  sicherem  Erfolg  begleitet.  Durch 
regelmässige,  täglich  wiederholte  Klysmen,  eventuell  mit  Unter- 
stützung durch  ein  Laxans,  wurde  die  Ansammlung  von  Kot- 
massen im  abnormen  Darm  verhindert.  Dadurch  kam  die 
Koprostase  nie  mehr  zustande,  und  heute  noch  befindet  sich  Pat. 
sehr  wohl  bei  seinem  streng  geregelten  Regime.  Ich  bin  über- 
zeugt, dass,  wenn  der  Kleine  nicht  täglich  angehalten  wird,  seine 
Defakation  zu  besorgen,  sich  allmählich  wieder  ein  Kottumor  im 
abnormen,  dilatationsfähigen  S-Romanum  entwickelt.  Die  stets 
zunehmende  Füllung  der  Flexur  wird  diese  ganz  allmählich  ins 
Becken  herunterdrängen  und  eventuell  dt^s  Rectum  komprimieren. 
Mit  dem  Wachstum  wird  die  Gefahr  der  Abknickung  stets  kleiner 
werden,  schliesslich  wird  vielleicht  die  Neigung  zur  Obstipation 
überhaupt  beseitigt. 

lleusartige  Anfälle  werden  zunächst  durch  innere  Mittel  zu 
behandeln  sein.  Wo  Eingiessungen  versagen,  rät  Kredel,  einen 
Versuch  mit  Lufteinblasungen  in  das  Rectum  zu  machen,  „man 
kann  sich  wohl  vorstellen,  dass  eine  gleichmässige  Ausdehnung 
des  peripheren  Darmes  durch  Luft  ein  Hindernis,  wie  es  Ab- 
knickungen  der  Schleimhautklappen  am  Übergang  zwischen  Ektasie 
und  normalem  Darm  oft  bilden,  besser  überwindet  und  den  Weg 
frei  macht  als  eine  Wassereingiessung^  (Kredel). 

Interessant  ist  der  Fall  Henoch.  Hier  erfand  die  Mutter 
des  kleinen  Pat.  selbst  eine  Behandlungsmethode. 

Knabe  von  IV4  Jfthren.  «/i  Jahre  BrusU  8  Tage  nach  der  Greburt 
Verstopfang,  innehmende  starke  Aoftreibung  des  Leibes.  Leib  halbkugelig, 
prominent,  deatliche  Veneoceiehnnng.  Sehall  äberall  klingend,  tjfflpanittseh. 
Stahlrerstopfang  konstant,  8  Tage  dauernd.    Innere  Mittel  beinahe  «rfolglo«; 
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f«r  Klirsma  aber  noeh 'Stahlgang  zn  erzieleii»  wenigatens  entleerten  eich  dabei 
«toige  d&nne  F&kalmassen  and  Flatas,  welch  letztere  spontaq  nur  aas- 
oahms weise  abgingen.  Am  wirksamsten  war  aber  ein  Ton  der  Matter  aas- 
gedachtes  Verfahren.  Sie  führte,  wollte  sie  öffnang  bewirken,  das  untere 
Eode  einer  Mutterspritze  einige  Zoll  tief  in  den  Mastdarm  ein  und  bracht^ 
dasselbe  dann  mit  ziemlicher  Gewalt  in  eine  rotierende  Bewegung.  W&hrend 
dieser  Manipalationen  gingen  dem  Kinde  enorme  Mengen  von  Flatus  mit 
laatem  Ger&usch  ab,  ziemlich  dicke,  grünliche  Fäkalmassen  quollen  aus 
dem  Mastdarm  hervor,  worauf  der  Unterleib  betr&chtlich  zusammenfiel. 

Eine  dicke  Schlundsonde  drang  ohne  Schwierigkeit  hoch  hinauf.  Sowohl 
durch  die  Sondierung  wie  auch  durch  die  von  der  Mutter  erdachte  Mani- 
palationwarde  eine  absolute  Stenose  am  unteren  Barm  ende  ausgeschlosseo.  Unter 
Kljsmabehandlung,  Gebrauch  von  kalten  ümschl&i^en  and  Sir.  spin.  cervina« 
fiessemng.  Ausschluss  des  letzteren  hatte  wieder  Verstopfung  zur  Folge. 
Diagnose  unklar;  Fall  nicht  weiter  beobachtet. 

Entsprechend  ist  der  Fall  Osler,  zit.  bei  Göppert.  Kein  Abgang 
von  Mekonium.  Hochgradiger  Meteorismus.  Durch  Einführung  eines  Katheters 
entleerte  der  Arzt  Mekoniam  und  Flatus.  Alle  Laxantien  versagen.  Wird 
Dicht  ein  Katheter  oder  Darmrohr  eingeführt,  so  bl&ht  sich  der  Leib  auf  und 
das  Kind  erbricht  gallige  Massen.  Mit  diesem  Experiment,  verbunden  mit 
tätlich  wiederholten  Darmspülungen,  wird  ein  gutes  Allgemeinbefinden  erzielt. 

Als  Fat.  IVt  Jahre  alt  war,  war  der  Zustand  der  Darmfunktion  der- 
selbe, die  Eingriffe  stets  noch  indiziert. 

In  beiden  Fällen  besteht  ein  Hindernis  der  Darmpassage. 
Da  die  einfache  Einführung  eines  Darmrohres,  welche  leicht  ge- 
lang, den  Zustand  besserte,  kann  das  Hindernis  nicht  nur  eine 
StriktoT  geweseli  sein,  sondern  hier  war  eine  Abknickung  vor- 
handen. „In  beiden  Fällen  war  der  Mastdarm  normal  weit.  Die 
Anftreibung  des  Leibes  war  wesentlich  nur  durch  die  Aufblähung 
des  Colon  entstanden,  daher  fiel  der  Leib  bei  Drainage  des  letzteren 
sofort  zusammen''  (Göppert). 

Fall  Göppert  wurde  durch  eine  Tmonatige  Dauerdrainage 
der  Knickungsstelle  geheilt.  Es  bestand  nur  noch  Stuhlträgheit, 
aber  die  Neigung  zu  Meteorismus  war  verschwunden. 

Die  hauptsächlicb  in  England  ausgefibte  (Walsh)  Punktioa 
<ie8  geblähten  Darme^  wird  ausser  einer  vorQbergehenden  Hebung 
der  Beschwerden  keinen  Erfolg  haben. 

Chirurgische  Eingriffe  sind  indiziert  bei  schweren  oder  häufig 
sich  wiederholenden  Obstrnktionsanfallen,  ferner,  worauf  Er  edel 
u.  a.  hinweist,  wenn  anhaltende,  dünne,  eventuell  blutige  Ent- 
leerungen eine  Entzündung  oder  Ulzeration  der  Schleimhaut  ver- 
muten lassen. 

Einfache  Lösungs-  und  äebungsversuche  per  rectum,  ^ei  es 
digital,  sei  es  mit  Apparaten,  wie  Kolpeurynter,  sind  nach  dem- 
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selben  Autor  aassichtslos.  Denn  in  seinem  Fall  war  das  Herans- 
ziehen des  Darmes  aus  dem  knöchernen  Beckenring  selbst  bei  der 
Laparotomie  sehr  m&hsam.  Wie  sollte  dies  per  rectum  dann  aus- 
geführt werden  können! 

Es  bleibt  also  die  Laparotomie.  Erst  dann  ist  die  genaue 
Orientierung  über  die  Darmverhältnis  ermöglicht,  darnach  richtet 
sich  der  Operateur:  es  kann  einfaches  Herausheben  mit  oder  ohne 
Fixierung  des  Mesosigmoideum  an  die  Bauchwand,  Eolopexie,. 
Kolostomie  indiziert  sein  oder  Resektion  des  ektasierten  Darm- 
Stückes,  Resektion  der  Abknickungsstelle  mit  nachtraglicher  Ver- 
einigung der  unveränderten  Darmabschnitte,  Anastomose  zwischen 
Ileum  und  Rectum  mit  Ausschaltung  des  ganzen  Dickdarms.  Femer 
ist  empfohlen  worden,  die  Darmwand  des  dilatierten  Stückes  zu 
fälteln,  ovuläre  ausschnitte  unter  Schonung  der  Mucosa,  d.  h.  am 
uneröfEneten  Darm  anzubringen.  Es  genügen  unter  Umständen 
auch  Eingriffe,  welche  sich  nur  auf  die  Enickungsstelle  beziehen  r 
Längsschnitt  wird  quer  vernäht  nach  dem  Prinzip  der  Pyloro- 
plastik.  Dilatation  der  Knickungsstelle  soll  auch  Erfolg  gehabt 
haben.  Zur  genauen  Orientierung  der  operativen  Eingriffe  sei  auf 
die  Spezialarbeiten  verwiesen. 

Schlusssätze. 

Die  Bezeichnung  „Hirschsprungsche  Krankheit*  gilt  für 
einen  klinisch  beobachteten  Symptomenkomplez. 

Megalocolon  congenitum  ist  eine  überaus  seltene  Anomalie. 
Mit  Sicherheit  lässt  sie  sich  nur  auf  Grund  der  anatomischen 
Untersuchung  erkennen.  Klinisch  wäre  der  Befund  des  Rectums^ 
ausschlaggebend . 

Die  überwiegend  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  von  sogenannter 
„Hirschsprungscher  Krankheit*'  beruht  auf  einer  partiellen,  meist 
angeborenen  Dickdarm- Anomalie,  und  zwar  am  häufigsten  im 
Bereich  der  Flexura  sigmoidea  (Makroflexur),  oder  auf  einem  primär 
oder  sekundär  abnormen  Verhalten  des  Mesosigmoideum.  Davon 
streng  zu  trennen  sind  die  von  Marfan  als  «Constipation  con- 
genitale*'  bezeichneten  Formen  der  Obstipation. 

Bei  totaler  und  bei  partieller  Ausbildung  des  Megalocolon,. 
bei  abnormem  Verlauf  des  Darmrohres  infolge  abnormem  Mesen- 
terium ist  oft  Klappenbildung  infolge  Abknickung  die  Ursache 
der  Kotverhaltung.    Eine  bestimmte  Veranlassung  kann  bei  latenter 
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AoomaUe,  die  sehr  geringgradig  za  sein  braucht,  die  Abknickung 
soslösen,  z.  B.  Entwöhnung;  hat  deren  Einwirkung  begonnen,  so 
stellt  sich  ein  Circulus  vitiosus  her. 

Die  verschiedenerseits  konstatierte  Tatsache,  dass  solche 
Dickdarmanomalien  beim  männlichen  Geschlecht  weit  häufiger 
beobachtet  sind,  kann  auf  die  räumlichen  Verhältnisse  des  Beckens 
zorQckgeführt  werden.  Überhaupt  üben  die  Verhältnisse  des 
knöchernen  Beckens  einen  begünstigenden  Einfluss  aus  auf  das 
Zostandekommen  dieser  Form  der  chronischen  Obstipation. 

Für  eine  kongenitale  Abnormität  des  Darms  spricht  der 
Umstand,  dass  ausser  der  Dickdarmanomalie  bisweilen  noch  andere 
kongenitale  Missbildungen  im  betreffenden  Individuum  beob- 
achtet werden. 

Für  die  Anregung  zu  der  vorliegenden  Abhandlung,  für  die 
gutige  Überlassung  der  Krankengeschichten  sei  auch  an  dieser 
Stelle  meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn  Prof.  Dr.  E.  Hagenbach- 
Barckhardt,  speziell  für  vielfache  Ratschläge  bei  der  Abhandlung 
des  klinischen  Teiles  der  beste  Dank  ausgesprochen. 

Ebenso  gebührt  besonderer  Dank  Herrn  Prof.  Dr.  E.  Kauf- 
mann, Vorsteher  der  Basler  pathologisch-anatomischen  Anstalt^ 
für  die  Überlassung  des  wertvollen  Sektionsbefundes,  für  mannig- 
fache Anregung  und  Unterstützung  und  nicht  zum  mindesten  für 
sehr  genaue  Durchsicht  des  pathologisch-anatomischen  Teiles. 
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VII. 

(Am  der  UniYeniULtt-Kinderklioik  xa  Brealan.) 

Ob6r  die  Entwicklung  eklamptischer  Säuglinge 
in  der  spateren  Kindheit 

Von 
Dr.  MARTIN  THIEMICH  und  Dr.  WALTER  BIRK 

PklT»ldozeBt  Assistent  der  Klinik. 

(Schlass.) 

KrankeDgeschichten. 
I.  bis  XXXIII.  z.  Zt  sckalpfliehtige  Kinder. 
XXXIV.  bis  LIII.   noch  nicht  schulpflichtige  Kinder. 
LIII.  bis  LXIII.    Kinder,   die  nnr  an    Laryngoapasmas   ohne  Eklampsie  ge- 
litten  haben. 
LXIV.   Eklampsie  bei  hereditftr-lnetischem  Kinde. 

I.  Irma  Mltslaff,  8  Monate,  M&rz  1895.  —  18  Jahre. 

Erkrankte  am  88.  M&rz  1895  an  Kr&mpfen,  die  etwa  80  Minuten 
dauerten;  am  nächsten  Tage  4  eklamptische  Anftlle,  am  28.  M&rz  noch  einer. 

Das  Kind  war  8  Wochen  an  der  Brust  gewesen,  dann  mit  ^/t  Milch, 
Vi  Mehlsuppe  em&hrt  worden  und  litt  dabei  at&ndig  an  Erbrechen  and 
Obstipation. 

Infolge  der  Anf&Ile  wurde  die  Nahrung  auf  Vs  Milch  eingeschränkt 
und  nach  dem  letzten  Anfall  ausserdem  Phosphorlebertran  gegeben. 

Sp&ter  hat  das  M&dchen  nie  wieder  AnfUle  gehabt.  Körperlich  ist 
sie  sehr  gut  entwickelt  Es  besteht  eine  leichte  Struma.  Kein  Facialia- 
ph&nomen. 

In  der  Schule  bleibt  sie  aber  zur&ck  und  ist  schon  zweimal  sitzen 
geblieben. 

II.  Margarete  Kempe,  4  Monate,  Februar  1897.  •—  10  Jahre. 
Wird  wegen  einer  akuten  Ernährungsstörung   in  die  Klinik  gebracht. 
Es  war  4  Wochen  an  der  Brust  und  wurde  dann  mit  >/>  Milch  emfthrt 

Anfang  und  Mitte  Januar  hat  es  Krftmpfe  gehabt 

Die  Bmfthrungaatörung  heilte  unter  Auaaetzen  der  Nahrung  und  Ab- 
führmitteln ab.  8  Tage  spftter  aber  bekam  das  Kind  einen  Kram pfan fall,, 
dem  wieder  ap&ter  8  Tage  neoe  folgten: 

17.  IL  drei  KrampfanfUlle; 

18.  IL  Tier  Krampf  anfalle; 

19.  IL  aehr  häufige  Krampfan f&lle. 
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Es  wurde  wiederam  die  Nahrang  aaegesetzt  und  zagleich  Phosphor 
Tsnbreieht.    Danafhin  blieben  die  AnfHIle  weg: 

Im  Mai  wiederholte  sieh  noch  einmal  ein  Anfall. 

1901,  51/4  «fahre  alt.  Wegen  spastischen  Hustens  in  Behandlung.  Kein 
Pae.  ph&o.    Ist  wenig  intelligent  und  sehr  Tergesslieh. 

1906,  10  Jahre.  Ist  trotz  regelm&ssigen  Sehnibesnehs  Tersehiedentlich 
sitssa  geblieben.  Krämpfe  sind  nie  wieder  aufgetreten.  Kein  Facialisph&nomen, 
absr  sehr  lebhafter  Rosenbaeh,  Tremor  der  Finger,  labile  Herzaktion, 
lebhafte  Reflexe,  starke  Asymmetrie  der  Zahnstellnng. 

Von  den  Geschwistern  hat  keins  Krämpfe  gehabt. 

III.  Willi  K 00 h,  V>  J«l3ir»  M&rz  1898.  —  9  Jahre. 

Von  Geburt  an  kfinstlieh  em&hrt,  befand  sich  das  Kind  beim  Ausbruch 
dsr  Eklampsie  in  Yorzfiglichem  Sm&hrangsznstande. 

Im  Lanfe  einer  Nacht  bekam  es  fünf  Krampfanf&lle,  ein  sechster  wurde' 
du  Vormittags  in  der  Poliklinik  beobachtet 

Bei  Teediftt  yerschwanden  die  Anf&lle. 

Nach  einigen  Tagen  aber  brachte  die  Mutter  das  Kind  wieder,  weil 
die  eigentümliche  Haltung  der  H&nde  und  Füsse  sie  beunruhigte.  Dieselben 
•tanden  in  Tetaniestellung,  auch  Facialisph&nomen  war  noch  vorhanden. 
Et  wurde  jetzt  Phosphorlebertran  gegeben,  wobei  die  Erscheinungen  langsam 
ich  wanden. 

1902.  Geht  zur  Schule  nnd  sitzt  zweiter  unter  64  Schülern. 

1906.  Grosser,  kräftiger  Junge.  Hat  nie  wieder  Krämpfe  gehabt.  Ist 
stets  tersetzt  und  hat  keinerlei  Besehwerden  Ton  der  Schule.  Normale 
Reflexe,  kein  Faeialisphänomen.    Er  ist  einziges  Kind. 

Die  Mutter  hat  an  «Zahnkrämpfen*  gelitten  und  weist  stets  ein  leb- 
haftes Faeialisphänomen  auf. 

IV.  Walter  Kremser,  7  Monate,  April  1898.  —  9  Jahre. 

Beide  GrossTäter  sind  an  Phthise  gestorben,  sonst  besteht  keinerlei 
hereditäre  Belastung. 

Von  Geburt  an  künstlich  ernährt,  bekam  das  Kind  im  April  1898 
Kiifflpfe  und  Stimmritzenkrampf.  Die  Therapie:  Lebertran  nnd  Einsehränken 
der  Nahrung,  blieb  gänzlich  erfolglos.  Einen  ganzen  Monat  lang  wieder- 
holten sich  die  eklamptischen  und  larj ngospastischen  Anfälle  in  nnregel- 
mbtigen  Pansen.  Dann  Hess  die  Schwere  der  Anfälle  allmählich  nach,  Ende 
Mai  waren  nnr  noch  Faeialisphänomen  nnd  Troussean  Torhanden,  um  dann 
ueh  bald  zu  Torschwinden. 

1908.  Hat  nie  wieder  Krämpfe  gehabt.  Zurzeit  besteht  ein  ticartiger 
Blepharopasmns. 

Beim  Kinde  kein  Faeialisphänomen,  dagegen  ist  ein  deutliches  bei  der 
Matter  vorhanden. 

1906,  9  Jahre  alt.  Hat  spät  sprechen  gelernt  und  spricht  jetzt  noch 
ttaaaelnd  nnd  undeutlich.  Ist  noch  nicht  sitzen  geblieben,  lernt  aber  sehr 
schwer  nnd  mnss  sich  grosse  Mühe  geben.  Besonders  Rechnen  fällt  ihm 
sshr  schwer.    Die  übrigen  Geschwister  sollen  alle  begabter  sein. 

Er  ist  ein  blasser  Junge,  mit  ältlichem,  fast  greisenhaftem  Gesicht, 
Mhr  lebhaften  Reflexen;  Rosenbaeh  -}*•    Faeialisphänomen  — • 


Thiemich-Birk,  Über  dio  Sntwicklaog 

,,        Starke  Asymmetrie  der  ZahnstelluDg.  s-   -   ■ 

Zarxeit  besteht  intermittierende  Albaminarie. 

y.  Klar»  Karseh,  11  Monate,  April  1899.  —  8  Jahre. 

Der  Zwillingsbrader  des  Kindes  starb  mit  ^4  Jahren  an  Kr&mpfen; 
eine  Schwester  ist  ebenfalls  an  Krimpfen  gestorben  (14  Tage  alt). 

Patientin  selbst  warde  Ton  Anfang  an  mit  Vt  Milch  and  Wasser  bezw» 
Schleim  künstlich  em&hrt  Mit  11  Monaten  trat  Stimmritzen krampf  auf,  dem 
die  Eltern  aber  wenig  Bedentang  beilegten.  Aach  als  sich  nach  einigen 
Monaten  Krämpfe  daza  gesellten,  warteten  sie  erst  6  Wochen,  ehe  sie  mit 
dem  Kinde  die  Klinik  aafsnchten  (September  1899).  Am  ersten  Tage  der 
Behandlang  traten  noch  13  eklamptische  AnfHUe  auf.  Daneben  zeigte  daa 
Kind  die  typische  elektrische  Übererregbarkeit,  femer  Facialis phftnomen  und 
Tronssean. 

Die  Behandlang  bestand  znn&chst  in  Chloralk lysmen,  dann  in  Ein» 
schr&nken  der  Nahrang  and  Phosphorlebertrao. 

Es  traten  nie  wieder  Krftmpfe  aaf. 

1904.  Ist  wegen  mangelhafter  geistiger  and  körperlicher  Entwicklang 
noch  ein  Jahr  Ton  der  Schale  befreit  worden.  Kein  Facialisph&nomen.  Nach 
der  Meinong  der  Mutter  ist  sie  »nervös*. 

1906,  8  Jahre  alt. 

Geht  jetzt  zwei  Jahre  zar  Schale  und  sitzt  noch  in  der  letzten  Klasse. 
Sie  begreift  absolat  nichts,  besonders  nicht  das  Rechnen.  Sie  soll  aber  eine 
sehr  lebhafte  Phantasie  haben.  Sie  spielt  anch  nicht  mit  andern  Kindern, 
sondern  ist  immer  für  sich  allein.  Aach  za  Haas  ist  sie  zn  nichts'  zn  ge- 
braaehen.  Sie  ist  Ton  sehr  labiler  Stirn  mang,  ansserordentlich  leicht  erregbar 
and  eigensinnig. 

Leicht  gesteigerte  Reflexe,  schwaches  Facialisphftnomen. 

VI.  Alfons  Nowack,  8  Monate,  September  1898.  —  8  Jahr. 

Der  Vater  des  Patienten  hatte  als  kleines  Kind  Kr&mpfe. 

Die  Matter  bekam  mit  5  Jahren  einen  Krampfan  fall  mit  Bewasstseins- 
verlast,  nachfolgeodem  Schlaf,  aber  ohne  Inkontinenz.  Mit  10,  14  and 
16  Jahren  haben  sich  diese  Anf&Ue  S-  bis  3  mal  im  Laufe  eines  Tages 
wiederholt. 

Beide  leiden  jetzt  noch  viel  uoter  i,Kopfkrftmpfen*,  die  bei  der  Matter 
stets  mit  Erbrechen  einhergehen. 

Bei  dem  Kinde  traten  mit  8  Monaten  zum  ersten  Mal  Kr&mpfe  avf. 
Es  war  erst  Vt  Jfthr  an  der  Brost  gewesen  und  wurde  dann  mit  Milch- 
verdünnungen em&hrt.  Im  September  1898  traten  die  Kr&mpfe  auf,  die  sich 
einige  Zeitlaog  wiederholten,  um  dann  vorl&afig|  wieder  zn  yerschwinden. 
Im  Mai  1901  zeigten  sie  sich  wieder.  Ausserdem  bestand  Facialisph&nomen 
und  gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit:  Köz  =  2,8.  Das  Kind  wurde  mit 
Phosphorlebertran  behandelt,  eine  Therapie,  die  systematisch  2  Monate  lang 
durchgeführt  wurde,  ohne  dass  sich  die  gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit 
minderte. 

Dagegen  verschwanden  die  Kr&mpfe  und  das  Facialisph&noman. 

Ein  Jahr  sp&ter,  im  Janaar  1902,  wurde  der  damals  4j&hrige  Knabe 
wieder  in  die  Klinik  gebracht:  Er  sei  über  das  plötzliche  Erscheinen  einer 
Katze  80  erschrocken,   dass  er  laut  schreiend  hingestürzt  und  einige  Augf^n- 
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blickt  weggeblieben  sei.    Irgendwelche  patbologisebe  Erschein angen  wardeo 
sieht  gefunden.    Facislisph&nomen  war  nicht  Yorhnnden. 

1908,  JolL  PaTor  noctornas;  ist  aach  am  Tage  sehr  schreckhaft  und 
lagstlioL    Scheint  sonst  intelligent  xn  sein. 

1905.  Geht  zar  Schnle  und  leidet  seitdem  ständig  an  Kopfschmerzen. 
Immer  noch  PaTor  noctnmas. 

1906,  8Vi  Jahr  alt.  Macht  einen  deutlich  neoropathisohen  Eindruck^ 
ist  sehr  ingsilioh;  in  Händen  nnd  Ffissen  leichte  chorea-artige  Bewegungen. 
Beim  Romberg  sehen  Yersach  beginnt  ein  ruck  weises  Zucken  nnd  Schwanken 
des  ganzen  Körpers.  Angenspiegeluntersuchnng  ist  unmöglich,  da  sofort  eine 
nicht  zn  beseitigende  Unruhe  der  Augen  eintritt. 

Facialisphftnomen  nicht  Torhanden. 

In  der  Schnle  kommt  er  gut  mit,  doch  klagt  er  zur  Schulzeit  ständig 
aber  Kopfsehmerzen.    Auch  das  Haarkämmen  bereitet  ihm  Schmerzen. 

Die  Mutter  erzählt,  dass  er  »sehr  neryös*  sei,  leicht  die  Stimmung 
wechsle,  sehr  eigensinnig  sei  und  leicht  jähzornig  wfirde. 

2  jüngere  Geschwister  haben   keine  Krämpfe  oder  dergleichen  gehabt. 

YII.  Franz  Mädler,  8  Monate,  Oktober  1898. 

Das  Kind  war  schon  mehrere  Monate  wegen  Ernährungsstörungen  in 
Behandlung  der  Klinik,  als  die  Mutter  im  Oktober  1898  eines  Tages  be- 
richtete, das  Kind  habe  zu  Hause  eigentümliche  Erstickungsanfälle.  Die 
Kstnr  dieser  AnfiUle  blieb  zunächst  anklar,  da  das  Kind  keinerlei  sonstige 
Tetaniesjmptome  aufwies.  Es  wurde  aber  eine  Zeitlang  prophylaktisch 
Phosphorlebertran  gegeben. 

Im  April  des  folgenden  Jahres  —  das  Kind  war  unterdes  14  Monate 
alt  geworden  —  wiederholten  sich  diese  Anfälle,  die  sich  jetzt  als  Larjngo- 
spasmns  herausstellten.  Aber  diesmal  blieb  es  nicht  beim  Stimmritzen- 
knmpf,  sondern  es  traten  auch  wirkliche  eklamptische  AnfllUe  auf.  Deutliche» 
Ptcialisphän  om  en. 

Die  Therapie  bestand  wieder  in  Phosphorlebertran.  Trotzdem  traten 
noch  einmal  Krämpfe  auf,  sowie  kurze  Zeitlang  Tetaniestellung  der  Hände 
and  FhiMe. 

1903.    Rechtzeitige  Sprachentwicklung.    Kein  Facialisphänomen. 

1905.  Körperlich  and  geistig  normal.  Kommt  in  der  Schule  gut  fort. 
Nie  wieder  Krämpfe. 

Beide  Eltern  des  Kindes  sind  tuberkulös. 

VIII.    Gustav  Beier,  11  Monate,  Juni  1899. 

Eine  Schwester  des  Jungen  starb  an  Krämpfen« 

Die  Matter  starb  bald  nach  der  Geburt  des  Kindes  an  Lungentuberkulose^ 
to  dass  ea  Ton  Tomherein  künstlich  ernährt  werden  musste. 

Wegen  einer  Ernährungsstörung  worde  er  im  Alter  von  11  Monaten 
in  die  Klinik  gebracht. 

Bei  der  Anfnahme  der  Anamnese  stellte  sich  heraus,  dass  er  seit 
U  Tagen  auch  an  Krämpfen  litt. 

Bei  der  elektrischen  Untersuchung  fand  sich  Übererregbarkeit;  ausser- 
dem war  ein  sehr  leicht  auszulösender  Trousseau  vorhanden  und  ein  weniger 
dentliehes  Facialisphänomen.  ... 
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Die  BehftndluDg  bestand  in  Teediftt,  unter  der  die  Erscheinungen  rer- 
«chwanden. 

1905.  Die  Stiefmutter  berichtet ,  diss  der  Junge  in  den  leisten 
5  Jahren  keine  Kr&mpfe  wieder  gehabt  habe.  Er  ist  cur  Zeit  7  Jahre  alt, 
geht  seit  2  Jahren  cur  Schale  und  sitzt  immer  noch  in  der  letzten  Klasse. 
Er  hat  ein  deutliches  Facialisph&nomen.  Die  Stiefgeschwister  haben  nienaU 
Tetaniesymptome  gezeigt. 

1906.  Sitzt  immer  noch  in  der  letzten  Klasse  und  soll  jetzt  der  Hilfs- 
echttle   dberwiesen    werden.    Sehr  lebhafte  Reflexe.    Kein  FaciaUsph&nomen. 

IX.  Gabriele  H&rtel  (cfr.  Jahrb.f.Kinderheilk.,  FaU  XHI),  7  Monate» 
Dezember  1898.  —  8  Jahre. 

Das  Kind,  das  sich  seit  seiner  7.  Lebenswoche  in  der  Behandlung  der 
Klinik  befand,  bekam  den  ersten  eklamptischen  Anfall  im  Dezember  1898. 

Anfang  Februar  wiederholten  sich  die  Krämpfe,  ohne  dass  am  Tage 
darnach  irgendwelche  Tetaniesymptome  festgestellt  werden  konnten  (elektrisch 
wurde  nicht  untersucht).  In  der  nichsten  Nacht  hftuften  sich  die  Anf&ile, 
so  dass  etwa  12  aufeinander  folgten. 

Am  Morgen  standen  Hftnde  and  Fnsse  in  Tetaniestellung,  es  bestand 
Laryngospasmus  und  ein  leicht  auszulösender  Trouss e au,  es  fehlte  dagegen 
das  Facialisph&nomen.  Noch  w&hrend  der  Untersuchung  bekam  das  Kind 
einen  neuen  typischen  Anfall.  Doch  klang  die  Eklampsie  Yon  nun  an  langsam  ab. 
Am  10.  II.  waren  die  letzten  Tetaniesymptome  Terschwunden,  Köz  bei  5,0  M.  A. 

Die  Behandlung  bestand  in  Aussetzen  und  Einschr&nken  der  Nahruag, 
sowie  in  Phosphorlebertran,  der  seit  den  gehftuften  AnfÜlen  verabreicht  wurde. 

Sp&ter  traten  Krftmpfe  nie  wieder  auf.  Das  Kind  begann  frühzeitig 
mit  dem  Sprechen  und  entwickelte  sich  vollkommen  normal. 

Es  ist  jetzt  8  Jahre  alt,  geht  seit  8  Jahren  zur  Schule,  ist  immer  mit 
versetzt  und  sitzt  zur  Zeit  sechste  unter  sechzig  SchölerinDen. 

Es  hat  noch  ein  leichtes  Facialisph&nomen,  sonst  keinerlei  nervöse 
Symptome. 

Es  ist  das  einzige  Kind,  lebt  bei  der  Mutter,  die  seit  Jahren  ?on  ihrem 
Manne  geschieden  ist. 

X.  MazWuttke,  M&rz  1899,  6  Monate  alt.  —  8  Jahre. 
Yon  Geburt  an  künstlich  emfthrt. 

Im  M&rz  bekam  das  Kind  an  einem  Tage  15  eklamptische  AnfÜle. 

Im  Juni  traten  wieder  geh&nfte  AnfUle  auf,  so  dass  das  Kind  in  die 
Klinik  aufgenommen  werden  musste.  Hier  wiederholten  sich  die  Anfälle  noch 
zweimal;  ausserdem  fand  sich  elektrische  Übererregbarkeit  (Köz  a»  8,1), 
vorübergehend  Tetaniestellung  der  H&nde  und  Füsse,  aber  kein  Facialis- 
pfaftnomen.  Im  Februar  des  nächsten  Jahres  zeigten  sich  noch  einmal  Krämpfe 
mit  hoher  elektrischer  Übererregbarkeit,  die  unter  systematischer  Phosphor- 
therapie im  Laufe  eines  Monats  langsam  abklang. 

Seitdem  sind  keine  Krämpfe  wieder  aufgetreten.  Das  Kind  blieb  in 
ständiger  Beobachtung  der  Klinik  und  hatte  in  den  folgenden  Jahren  viel 
unter  den  Erscheinungen  einer  starken  exsudativen  Diathese  zu  leiden. 

Die  Sprachentwicklung  begann  spät,  erst  im  3.  Jahre;  noch  mit  5  Jahren 
sprach  der  Junge  sehr  wenig  und  sehr  sohlecht.  Er  wurde  zunächst  vom 
«Schularzt  noch  ein  Jahr  von  der  Schule  befreit    Im  Juni  1906,  als  er  '/s  Jahr 
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•dann  znr  Schule  ging,  kam  die  Mutter  und  bat,  man  möchte  den  Knaben 
ftsteivachen,  ob  er  nicht  «kopfachwach*  w&re  und  in  die  Hilfsschdle  kommen 
könnte.  Sie  gab  an,  er  könne  abaolat  nichts  begreifen.  Zn  Hanise  sei  ei: 
▼illig  and  anstellig,  aber  irgendwelche  Besorgangen  könne  er  nicht  aasrichten. 

Aüch  körperlich  war  das  Kind  etwas  zaräckgeblieben;  es  hatte  ziem- 
lich lebhafte  Reflexe,  kein  Facialisph&nomen. 

Heredit&r  bestand  keinerlei  Belastung. 

XL  Edith  Böhm,  5  Monate,  Januar  1899.  —  8  Jahre. 

Stand  seit  Iftngerer  Zeit  in  Beobachtung  der  Klinik  und  litt  meist  unter 
Brsihmngsatörungen.  Mit  einem  Male  berichteten  die  Angehörigen,  dass  das 
Kind  KrampfanfUle  bek&me.  Die  Natur  derselben  blieb  zun&chst  unauf- 
geklftrt,  da  sich  in  der  Klinik  niemals  Facialisphftnomen  oder  Tröusseau 
feststellen  Hess  —  elektrische  Untersuchungen  wurden  damals  noch  nicht 
gemacht. 

Eines  Tages  bekam  das  Kind  wfthrend  der  Untersuchung  in  der  Poli- 
klinik einen  dieser  Anfülle,  einen  typischen  eklamptischen  Anfall.  Diese 
Anfille  wiederholten  sich  in  den  n&chsten  Tagen  im  ganzen  noch  10  mal,  so 
dass  das  Kind  teilweise  in  Chloralnarkose  gehalten  werden  musste. 

Die  weitere  Entwicklung  des  Kindes  Yerlief  ohne  Störung.  Bei  den 
Naehontersuchungen  in  den  sp&teren  Jahren  wurde  nie  etwas  Pathologi- 
sches bemerkt 

Jetzt  ist  das  Kind  8  Jahre  alt,  ist  ein  etwas  kleines,  aber  lebhaftes 
M&dchen  mit  gutem  Verständnis  und  ohne  irgendwelche  nervöse  Erscheinungen. 

Die  jüngeren  Geschwister  haben  nie  Krämpfe  gehabt. 

XIL  Frieda  Freund,  7  Monate,  April  1899.  —  8  Jahre  (cfr.  Jahrb. 
f.  Kinderheilk.,  S.  246,  Fall  XII). 

Kurz  nach  dem  Absetzen  warde  bei  dem  Kinde  ein  deutliches  Facialis- 
phioomen  konstatiert  (18.  IV.). 

29.  IV.  Drei  eklamptische  Anfälle,  schwaches  Facialisphänomen. 
Therapie:  Teediät. 

1.  V.  Deutliches  Facialisphänomen,  aber  keine  Krämpfe  wieder. 
Tröusseau  negatiT.    Köz=b1,4. 

13.  V.  Facialisphänomen  ganz  verschwunden.  Eine  Zeitlang  besteht 
Doch  elektrische  Übererregbarkeit. 

1902.  87s  Jahre  alt,  spricht  noch  schlecht,  ist  sehr  ängstlich  und 
schreckhaft. 

1905.  7  Jahre.  Wird  zur  Untersuchung  gebracht:  Das  Kind  leistet  in 
der  Schule  sehr  wenig  und  hat  oft  seine  Schularbeiten  nicht  gemacht.  Als 
Bntschuldigung  hat  es  jetzt  der  Lehrerin  angegeben,  dass  der  eigene  Vater 
sich  an  seinen  Geschlechtsteilen  zu  schaffen  gemacht  habe,  und  es  aus  diesem 
Grunde  seine  Aufgaben  nicht  habe  fertig  machen  können.  Der  Vater  ist 
daranfhio  in  Untersuchungshaftjgenommen,  und  das  Kind  wird  znr  Unter- 
suchung in  die  Klinik  gebracht.  Die  Untersuchung  ist  negativ,  und  das  Kind 
gesteht  daraufhin,   masturbiert   und  bezüglich  des  Vaters  gelogen  zu  haben. 

Körperlich  ist  es  gut  entwickelt  und  hat  ein  sehr  lebhaftes  Facialis- 
phänomen. 

1906»  8  Jahre.  Ist  bisher  immer  sitzen  geblieben  in  der  Schule. 
Die  Mutter  schildert  das  Kind  als  faul  und  leichtsinnig. 

Jahxbneh  fUr  KinderheiUnude.    N.  F.    LXY.    Hett  3.  14 
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Kein  Facialisph&nomen,  normale  Reflexe. 

Ein  Bradec  dee  M&dohens  ist  an  Krämpfen  gestorben.  Die  Mutter  ist 
der  Klinik  seit  langem  als  Hysterica  bekannt.  Sie  leidet  seit  ihrem  14.  Lebens- 
jahre an  «Anf&Uen*,  die  gewöhnlich  xnr  Zeit  der  Menses  auftreten. 

XIII.  Otto  Stenxel,  14  Monate,  Mai  1899.  —  8  Jahre  (efr.  Jahrb.  f. 
Kinderheilk.,  Fall  XXIII). 

Von  sieben  Kindern  derselben  Eltern  sind  die  ersten  yier  im  ersten 
Lebensjahre  an  Krämpfen  gestorben.  Fat.  hat,  nachdem  er  wenige  Woehen 
an  der  Brust  ernährt  worden  war,  bei  Tielfach  gewechselter  känstlicher  Er- 
nährung zahlreiche  und  schwere  Magendarmkrankheiten  durchgemacht.  Mit 
18  Monaten  bekam  er  die  ersten  Zähne.  In  die  Klinik  wird  er  wegen  eines 
grossen  Leistenbruches  eingebracht,  der  in  der  8.  Lebenswoche  tuerst  bemerkt 
wurde  und  seitdem  stetig  gewachsen  ist.    Aufnahme  10.  V.  1899. 

15.  V.   Ausbruch  der  Eklampsie,  lebhaftes  Facialisphänomen.  Kös  »b  1,4. 
19.  Y.    Wiederum  ein  eklamptischer  Anfall. 

12.  VI.    Entlassung  aus  der  Klinik. 

19.  VIL    Köze=5,6,  kein  Facialisphänomen. 

16.  IX.  Fasoialisphänomen  wieder  Torhaoden,  schwindet  seitdem 
nicht  wieder. 

1908.  Das  Kind  hat  mit  H/s  Jahren  tu  sprechen  angefangen,  spricht 
gut  und  macht  einen  ganz  normalen  Eindruck. 

1904.  Soll  Ostern  in  die  Schule  kommen;  ist  körperlich  und,  wie  ea 
scheint,  auch  geistig  gut  entwickelt 

1905.  7  Jahre.  Ist  sitzen  geblieben,  kann  weder  schreiben,  noch 
rechnen,  noch  lesen. 

1906.  Ist  erst  im  8.  Jahre  Tersetzt.  Leistet  in  der  Schule  gar  nichts; 
zu  Hause  soll  er  dagegen  ganz  anstellig  sein. 

Sehr  lebhaftes  Facialisphänomen. 
Über  Belastung  siehe  den  Bruder. 

XIV.  Gertrud  Lepke,  7  Monate,  September  1899.  —  7  Jahre. 
Bereits  2  Monate,  bevor  die  Eltern   mit  dem  Kinde   die  Klinik  aaf* 

suchten,  hatte  dasselbe  Krämpfe  gehabt.  Es  war  erst  4  Monate  an  der  Brnet 
gewesen,  war  dann  mit  i/t  Milch  und  i/s  Schleim  ernährt  worden  und  hatte 
dabei  mit  7  Monaten  zum  erstenmal  Krämpfe  bekommen. 

Jetzt  wiederholten  sich  dieselben  und  traten  gehäuft,  7  mal  an  ein«m 
Tage  auf,  so  dass  die  Eltern  die  Klinik  konsultierten. 

Es  war  ein  fettes  Kind  mit  Craniotabes  und  weiter  Fontanell«,  mit 
lebhaftem  Facialisphänomen  und  einer  Köz  ^  2,6.  Die  Therapie  bestand  ia 
Einschränken  der  Nahrung  und  Phosphorordination  mit  dem  Ergebnis,  daaa 
sich  nie  wieder  Tetauiesjmptome  zeigten. 

Mit  einem  Jahr  fing  das  Kind  an  zu  sprechen  und  entwickelte  sich 
weiterhin  körperlich  wie  geistig  yollkommen  normal.  In  der  Schule  sitzt  e» 
auf  der  ersten  Bank.  Es  ist  einziges  Kind.  Von  den  Brädem  des  Vaters 
haben  2  an  «Zahnkrämpfen"  gelitten,  ebenso  deren  Kinder;  Ton  denen  sind 
2  im  Alter  you  5  bezw.  7  Monaten  unter  Krämpfen  gestorben. 

XV.  Margarete  Oswald,  März  1900,  lO^/t  Monate.  •-  7  Jahre. 
Im  September  1899  wegen  Ernährungsstörung  in  Behandlung. 
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Ende  Jannar  1900  wnrde  bei  Gelegenheit  einer  Nachnntersoehnng  ein 
lehr  iebhaftea  FacialisphftDomen  konstatiert  Als  daraufhin  die  elektrische 
Erregbarkeit  geprüft  warde,  fand  sich  eine  Köz  Ton  8,5.  Prophylaktisch 
warde  eine  Phosphorbehandlnng  eingeleitet,  die  aber  wegen  Krankheit  der 
Matter  nicht  dorchgeführt  wurde. 

Im  März  warde  das  Kind  in  Krämpfen  in  die  Klinik  gebracht;  ausser 
dsnKrämpfen  bestand  Laryngospasmus,  Facialisphänomen  und  Übererregbarkeit 
(Köz  =  8,5). 

Die  Behandlung  bestand  wieder  in  Phosphor.  Die  Krampfanfälle,  die 
aberbanpt  nur  8  mal  innerhalb  yon  2  Tagen  aufgetreten  waren,  kehrten  nicht 
wieder,  dagegen  bestanden  Laryngospasmus  und  Facialisphänomen  noch  eine 
Zeitlang  weiter.    Sprachentwicklung:  Ende  des  2.  Jahres. 

1906.  7  Jahre,  körperlich  und  geistig  gut  entwickelt,  ist  sehr  begabt 
and  sitit  Erste. 

2  {fingere  Geschwister  haben  ebenfalls  Krämpfe  gehabt. 

XYL   Herbert  Puls,  15  Monate,  April  1900.  —  7  Jahre. 

Wurde  zuerst  mit  11  Wochen  wegen  einer  Hernie  in  die  Klinik  gebracht 
oad  blieb  seitdem  in  ständiger  Beobachtung.  Er  litt  sehr  oft  an  Ernährungs- 
•töroDgen. 

Im  April  1900  bekam  er  eine  Eklampsie;  innerhalb  14  Tage  hatte  er 
4  Krampfan flllle,  die  mit  Facialisphänomen  und  elektrischer  Übererregbarkeit 
•inbergingen.  unter  der  Phosphorbehandlung  waren  in  weiteren  14  Tagen 
sämtliche  Erscheinungen  geschwunden  und  kehrten  nie  mehr  wieder,  auch 
das  Facialisphänomen  nicht. 

Der  Junge  fing  erst  mit  2  Jahren  an  zu  sprechen,  sprach  auch,  als  er 
io  die  Schnle  kam,  noch  schlecht  und  undeutlich,  machte  aber  sonst  einen 
geistig  normalen  Eindruck. 

Von  3  Geschwistern  hat  eins  an  Krämpfen  gelitten. 

XYII.   Alfred  Wisgalla,  11«/«  Monate,  März  1900.  —  7  Jahre. 

Vater  an  Lungenschwindsucht,  4  Geschwister  an  Krämpfen    gestorben. 

Mit  5  Monaten  wurde  das  Kind  zum  erstenmal  wegen  einer  Hydrocele 
is  die  Klinik  gebracht    Es  wies  damals  kein  Facialisphänomen  auf. 

Mit  IP/«  Monaten  erkrankte  es  plötzlich  an  Krämpfen,  die  an  einem 
Tage  6 mal  auftraten.    Facialisphänomen  +  ^^^  Köz  =:  1,9. 

Im  Laufe  des  folgenden  Tages  traten  noch  einmal  Krämpfe  auf,  kehrten 
aber  dann  nicht  mehr  wieder. 

Die  Therapie  bestand  darin,  dass  das  Kind,  welches  bisher  bei  allaite- 
Bient  mixte  gewesen  war,  24  Stunden  lang  nur  Tee  und  dann  ausschliesslich 
die  Brost  erhielt.  Nach  8  Tagen  warde  wieder  Torsichtig  mit  der  Zuffitterung 
begoonen,  obgleich  immer  noch  gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit,  Facialis- 
phänomen und  zuweilen  auch  Laryngospasmus  bestand. 

Nach  etwa  einem  Monat  waren  sämtliche  Tetanie-Erscheinungen  Toli- 
konimen  und  dauernd  yerschwunden.  Ende  des  2.  Lebensjahres  begann  das 
Kind  zu  sprechen.  Mit  4\'i  Jahren  wurde  wieder  ein  leichtes  Facialisphänomen 
koBstatiert. 

Als  das  Kind  in  diesem  Jahre  wieder  vorgestellt  wurde,  erwies  es  sich 
als   ein   ziemlich    kleiner   graziler   Junge    Ton    sieben    Jahren,    mit   frischen 

14* 
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Farben,  sehr  ernstem  Gesicht.  Die  tiefen  Reflexe  waren  sehr  lebhaft,  Haut- 
and Sehlei mhaatreflexe  herabgesetzt,  Faeialisph&oomen  war  nicht  yorhandeD. 
Er  ging  seit  2  Jahren  zur  Schale,  war  immer  mit  Tersetzt  and  sass  auf 
der  2.  Bank.  Angeblich  lernte  er  gut  und  leicht,  verwandte  viel  Mühe  auf 
seine  Schalarbeiten.  Er  hatte  seit  der  Schalzeit  schlechten  Appetit  aod 
jeden  Morgen  vor  dem  Schulweg  Erbrechen.  Er  soll  stets  sehr  ernst  sein 
und  eigentlich  nie  lachen.    Sein  ganzes  Wesen  war  das  eines  Neuropathikers. 

XVIII.  Elisabeth  Heymann,  10  Monate,  Februar  1900.  —  7  Jahre. 
Schwester  Ton  Paul  Heymann. 

Bekam  als  Brustkind  einen  eklamptischen  Anfall,  der  vom  Hausarzt 
beobachtet  wurde.  Genau  ein  Jahr  sp&ter,  im  Februar  1901,  wiederholte  sich 
der  Anfall;  in  der  Klinik,  der  das  Kind  danach  überwiesen  wurde,  war  bloss 
hoch  ein  Facialisphänomen  zu  konstatieren,  auch  dieses  yerschwand  sehr  bald. 

1903.   Wegen  Nephritis  auf  der  Klinik;  kein  Facialisph&nomen. 

1905.  Grosses,  kr&ttig  entwickeltes  Mädchen.  Hat  erst  mit  2  Jahren 
zu  sprechen  angefangen,  sich  dann  aber  normal  entwickelt,  ist  lebhaft,  in* 
telligent  ood  kommt  in  der  Schule  gut  mit.    Sehr  lebhaftes  Facialisph&nomen. 

XIX.  Erhard  Schenk,  6  Monate,  November  1899.  —  7  Jahre. 

Das  Kind  war  5  Monate  an  der  Brust  and  bekam  sehr  bald  nach  Ein- 
leitung der  künstlichen  Ern&hrung  Kr&mpfe. 

Bei  der  ersten  Untersuchung  fand  sich  elektrische  Übererregbarkeit 
und  Facialisphänomen. 

Am  nächsten  Tage  wiederum  zwei  Knampfanf&Ue;  Köz  =  4,0. 

Therapie:  Teediät,  daraufhin  am  folgenden  Tage  Köz  >>  6,8. 

Ende  des  Monats  neue  Anfälle,  Köz  =  3,8.  Es  wurde  wiederum  die 
Nahrung  ausgesetzt,    und  am  nächsten  Tag  lag  die  Köz  hoher  als  8,0  M.  A. 

Bei  Vi  Milch  mit  Schleim  und  Phosphorlebertran  traten  keine  neue 
Attacken  wieder  auf. 

Das  Kind  lernte  ziemlich  frühzeitig  sprechen  und  machte,  solange  es 
noch  nicht  zur  Schule  ging,  den  Eindruck  eines  sich  ganz  normal  ent- 
wickelnden Kindes. 

Dann  aber  zeigte  es  sich  deutlich,  dass  es  doch  zurückgeblieben  war. 
Es  ist  zwar  noch  mit  versetzt,  kommt  aber  in  der  2.  Schulklasse  noch 
schlechter  mit  als  in  der  letzten.  Auch  zu  Hause  ist  es  langsam,  unauf- 
merksam und  faul. 

Es  ist  ziemlich  klein  geblieben,  hält  ständig  den  Mund  auf  und  macht 
infolgedessen  schon  einen  ziemlich  stupiden  Eindruck.  Es  ist  nicht  zu  be- 
wegen, bei  der  Untersuchung  auch  nur  ein  Wort  zu  sprechen. 

Ziemlich  lebhafte  Reflexe,  kein  Facialisphänomen.  Ein  2.  Kind  ist  frei 
geblieben  von  Tetanie. 

XX.  Richard  Katterbe,  8  Monate,  März  1900.  •—  7  Jahre. 
Bekam  nur  drei  Wochen    die   Brust   und   wurde    dann  mit  Milch  und 

Zwieback  ernährt. 

Mit  8  Monaten  bekam  er  an  zwei  Tagen  3  mal  Anfälle,  bei  denen  die 
Mundwinkel  und  die  Hände  gezuckt  haben  sollten.  Es  fand  sich  elektrische 
Übererregbarkeit,  aber  kein  Facialisphänomen  oder  Trousseau.  Am  Abend 
desselben  Tages,  an  dem  er  zum  erstenmal  in  die  Poliklinik  gebracht  worden 
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war,  traten  so  schwere  eklamptische  Anfälle  anf,  dass  er  in  die  Klinik  auf- 
genommen warde. 

Bei  Teedi&t  schwanden  sämtliche  eklamptiscben  Erscheinungen. 

AU  am  nächsten  Tage  Schleim  gegeben  wurde,  stellte  sieh  wieder  die 
elektrische  Übererregbarkeit  ein,  und  wieder  einen  Tag  später  —  bei  Malz- 
soppe  —  folgte  ein  schwerer  eklumptischer  Anfall  anf  den  anderen. 

Das  Kind  war  fast  2  Monate  auf  der  Klinik.  Bei  der  Entlassung  war 
es  frei  von  allen  Tetaniesjmptomen. 

1905.  Hat  zeitig  sprechen  gelernt  und  sich  sonst  gut  entwickelt.  Kein 
Facialisphänomen . 

1906.  Geht  in  die  Dorfschule  und  ist  auch  mit  versetzt,  sitzt  aber 
als  Vorletzter.  Das  Lernen  bereitet  ihm  viel  Schwierigkeiten;  besonders 
Rechnen  fällt  ihm  schwer.     Körperlich  ist  er  gut  entwickelt. 

Kein  Facialisphänomen,  auch  beim  Bruder  ist  bisher  nie  eins  konstatiert 
worden,  dagegen  hat  die  Mutter  ständig  ein  sehr  lebhaftes. 

XXI.  Gertrud  Schröder,  7  Monate,  Februar  1900.  —  7Va  Jahre. 
Sehr  fettes  Kind,   das   bei  Backhausmilchemähruog  eine  wöchentliche 

Darehschnittszunahme  von  200  g  aufwies.  Diese  Ernährung  stand  unter  dem 
Regime  dea  Hansarztes. 

Mit  7  Monaten  bekam  das  Kind  Krämpfe,  die  sich  in  unregelmässigen 
Pansen  wiederholten,  im  ganzen  4  Krampfanfälle  innerhalb  von  2  Monaten, 
zagteich  bestand  während  dieser  Zeit  ein  leichter  Laryngospasmus,  lebhaftes 
Facialisphänomen  und  elektrische  Übererregbarkeit  (Köz  =  1,0). 

Die  Therapie  bestand  in  Phosphor  und  Einschränken  der  Nahrung. 
Dabei  nahm  zwar  das  Körpergewicht  etwas  ab  (es  sank  von  9500  anf  98Ö0  g 
innerbalb  eines  Monats),  aber  es  kehrten  auch  die  eklamptiscben  Anfälle  Tom 
Tage  der  Behandlung  ab  nicht  mehr  wieder,  die  elektrische  Übererregbarkeit 
kehrte  zur  Norm  zurück,  Laryngospasmus  und  Facialisphänomen  schwanden. 
Letzteres  stellte  sich  im  September  wieder  ein  und  ist  seitdem  konstant 
geblieben. 

Das  Kind  hat  sich  gut  entwickelt,  rechtzeitig  sprechen  gelernt  und  ist 
zur  Zeit  ein  grosses,  kräftiges  Mädchen  Ton  7  Vi  Jahren.  Es  geht  znr  Schule, 
ist  weniger  intelligent  als  die  Brfider,  kommt  aber  doch  znr  Zufriedenheit  mit. 

Appetit  und  Schlaf  gut.   Normale  Reflexe,  kolossales  Facialisphänomen. 

Vergleiche  den  Bruder. 

XXII.  Luise  Haschnak,  4  Monate,  Februar  1900.  —  7  Jahre. 

Das  Kind  ging  als  Säugling  ans  einer  Hand  in  die  andere  und  bekam 
bei  den   verschiedenen  Pflegefraaen   die   yerschiedensten  Nahrun gsgemische.r 

Mit  4  Monaten  bekam  es  eine  leichte  Eklampsie,  die  ohne  Therapie 
vieder  verging. 

Als  Residnnm  blieb  ein  sehr  lebhaftes  Facialisphäno^üen,  das  das  Kind 
aoeh  heute  noch  mit  7  Jahren  hat. 

Es  hat  znr  rechten  Zeit  gesprochen,  geht  jetzt  zur  Schule  und  lernt 
goL    Leidet  beständig  an  Pavor  noctnmus. 

Die  Mutter  ist  angeblich  „nervös^. 
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XXIII.  Frieda  Reinsch,  9  Monate,  Oktober  1899.  —  7  Jahre. 
War  '/4  Jahr  an  der  Brast  und  warde  seitdem  kfinetlich  ernährt. 
Mit  6  Monaten  Stomatitis  aphthosa. 

1899.  3  Monate  spftter  trat  Stimmritzenkrampf  aaf  mit  FacialisphinomeD 
and  elektrischer  Übererregbarkeit. 

Therapie:  Phosphorlebertran. 

Nach  .14  Tagen  waren  Laryngospasmas  and  Facialisphftnomen  ge- 
sehwanden, die  elektrische  Erregbarkeit  zur  Norm  zurückgekehrt. 

1900.  Febraar:  Wieder  Stimmritzenkrampf.  Facialisphftnomen  -f. 
Köz  =»  1,0. 

Heilung  nach  14  Tagen,  doch  bleibt  die  elektrische  Erregbarkeit  gesteigert. 

10.  III.  Wiederam  heftiger  Laryngospasmas,  Facialisphftnomen  und 
Trousseaa  leicht  auslösbar,  Tetaniestelinng  der  Hftnde.     Köz  =  0,8. 

Therapie:  Lebertran  ohne  Phosphor.    Nahrung  bleibt  dieselbe. 

12.  III.  Vorgestern  und  gestern  je  ein  eklamptischer  Anfall.  Köz  s  0,9. 
Tee  und  Calomel,  dann  Schleim. 

24.  III.  Bisher  kein  eklamptischer  Anfall  wieder,  aber  stftndig  schwerer 
Laryngospasmus,  Facialisphftnomen  +•  Köz  =  2,7. 

Juli.  Laryngospasmus  geschwunden,  immer  noch  Facialisphftnomen  ood 
gesteigerterte  Erregbarkeit  vorhanden. 

Oktober.    Facialisphftnomen  — . 

1905.  Körperlich  gut  entwickelt,  schwaches  Facialisphftnomen.  Kommt 
in^der  Schule  sehr  schlecht  mit,  spricht  sehr  mangelhaft  und  nndentlioh. 

Die  Mutter  leidet  an  »Kopfkrftmpfen*,  von  den  Geschwistern  hat  keins 
Krftmpfe  gehabt. 

XXIV.  Richard  Dressler,  9  Monate,  Januar  1900.  -—  7  Jahre. 
Erstes  Kind,  ohne  hereditftre  Belastung,  von  Geburt  an  künstlich  emfthrt. 
1900.    Im  Januar  1900   bekam    es  Krftmpfe    und   litt   bereits    14  Tage 

daran,  ehe  es  in  die  Klinik  gebracht  wurde.  Es  hatte  eine  schwere  typische 
Eklampsie  mit  Laryngospasmus,  Facialisphftnomen  und  elektrischer  Über- 
erregbarkeit, die  jeder  Therapie  trotzte,  so  dass  das  Kind  schliesslich  im  Mftrs 
auf  die  Klinik  aufgenommen  wurde.  Hier  verschwanden  die  Tetanie-Sym- 
ptome  bald. 

1902,  2.  II.    2V4  Jahre  alt. 

Nach  2j&hriger  Pause  wieder  eklamptische  Anfftile.  Lebhaftes  Facialis- 
phftnomen.   Spricht  noch  nicht. 

Ol.  Ricin. 

4.  II.  Krftmpfe  verschwunden.  Köz  >  6,0.  Facialisphftnomen  noch 
schwach  vorhanden. 

12.  II.  Neue  gehftufte  und  schwere  eklamptische  AnfftUe.  Kolossales 
Facialisphftnomen.    Köz  =  2,9.     Wiederaufnahme  auf  die  Klinik. 

21.  II.   Entlassung.    Kein  Facialisphftnomen.    Köz  >>  5,0. 

1903.  Hat  erst  mit  37s  Jahren  zu  sprechen  angefangen.  Macht  den 
Eindruck  eines  leicht  imbecillen  Kindes.    Facialisphftnomen  schwach. 

1905.  Geht  zur  Schule,  ist  aber  bereits  für  die  Hilfsschule  angemeldet. 
Auch  körperlich  schlecht  entwickelt.  Reflexe  normal,  kein  Facialisphftnomen, 
nie  wieder  Krftmpfe. 

Von  den  Geschwistern  ist  eine  ^4  «lahre  alte  Schwester  wegen  Eklampsie 
in  der  Behandlung  der  Klinik. 
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XXV.   Frans  Kirmea,  5  Monate,  Deiember  1899.  —  7  Jahre. 

Bekam  6  Wochen  Bmtt,  dann  Halbmilch;  vom  5.  Monat  ab  wurde 
etwas  Zwieback  sngefütterL  Zugleich  soUeo  damals  an  2  Tagen  Krämpfe 
aufgetreten  sein,  die  sich  8  Wochen  später  noch  einmal  wiederholten.  Seit 
dieser  Zeit  litt  das  Kind  an  Stimmritzenkrampf.  Als  es  aas  diesem  Grunde 
in  die  Klinik  gebracht  warde,  wies  es«  abgesehen  Ton  elektrischer  Über- 
erregbarkeit, aneh  noch  die  Zeichen  einer  aasserordentlich  starken  Rachitis 
auf  (Craniotabes,  multiple  lofraktionen). 

Die  Behandlung  bestand  in  diesem  Falle  in  Lebertrandarreichung 
(ohne  Phosphor)  bei  gleichbleibender  Nahrung.  Nach  wenigen  Tagen  war 
keine  Ton  den  Tetaniesjmptomen  mehr  vorhanden. 

1905,  5  Jahre  alt.  Hat  frühzeitig  sprechen  gelernt  und  soll  nach  der 
Meinung  der  Mutter  geistig  normal  und  den  Kindern  seines  Alters  entsprechend 
entwickelt  sein.    Kein  Faciolisph&nomen. 

1906.  Geht  >/t  Jahr  zur  Schule.  Das  Lernen  strengt  ihn  ausser- 
ordentlich an,  besonders  Rechoen  fällt  ihm  schwer.  Er  kann  überhaupt  nnr 
mit  Unterstützung  der  Matter  arbeiten.  Diese  selbst  hält  ihn  jetzt  für 
.kopfschwach"  und  meint,  es  wäre  wohl  besser,  er  bliebe  sitzen. 

Körperliche  Entwicklung  gut,  irgend  welche  Belastung  ist  nicht  vor- 
handen. 

XXYL   Gertrud  Eisner,  März  1900,  6  Monate.  —  6  Jahre. 

Wurde  wegen  einer  Nasopharjngitis  in  die  Poliklinik  gebracht. 

Da  zu  dieser  Zeit  jeder  Säugling  eUktrisch  untersucht  wurde,  so  wurde 
auch  bei  diesem  Kinde  die  elektrische  Erregbarkeit  geprüft,  und  es  fand  sich  am 

13.  L:  Köz  «  >  6,0. 

8  Tage  später  wurde  es  wieder  untersucht,  und  da  fand  sich  eine 
Steigerung: 

SO.  I.  Köz  SS  4,5.  Von  nun  ab  wurde  täglich  untersucht  und  eine  sich 
langsam  steigernde  elektrische  Erregbarkeit  sowohl  wie  anderseits  eine  lang 
manifest  werdende  Tetanie  festgestellt: 

S6.L      Köz  »4,8. 

II.  IL    Köz  s  3,4. 

14.  IL    Köz  SS  1,5^  deutliches  Facialisphänomen. 
35.  IL    Köz  SS  0,6,  lebhaftes  Facialisphänomen. 

7.  III.  Köz  =B  0,6  Laryngospasmus. 

18.  III.  Köz  :=  0,9,  alle  Standen  laryngospastische  Anfälle. 

81.  IIL  Köz  «B  0,8,  3mal  eklamptische  Anfälle,  Larjngospasmus,  Facialis- 
phänomen, Trousseau. 

Während  dieser  ganzen  Zeit  bestand  die  Ernährung  im  Allaitement 
mixte,  am  34.  IIL  erlosch  die  Sekretion  der  Brust  Tolikommen,  und  das 
Kind  wurde,  da  die  Krämpfe  sich  täglich  wiederholten,  am  24.  auf  Schleimdiät 
gesetzt    Zugleich  wurde  Phosphor  gegeben. 

Anfang  April  waren  die  sämtlichen  Tetaniesymptome  geschwunden. 

Mit  13  Monaten  begann  das  Kind  zu  sprechen. 

fiis  zum  5.  Lebensjahre  wurde  ständig  Facialisphänomen  konstatiert. 

1906,  7  Jahre  alt.  Geht  seit  2  Jahren  zur  Schule  und  sitzt  jetzt  auf 
der  3.  Bank.  Lernt  sehr  leioht  und  hat  keinerlei  Beschwerden  Ton  der  Schule. 

Körperlich  ist  sie  gut  entwickelt,  hat  zur  Zeit  kein  Facialisphänomen 
<dagegen  findet  sich  ein  sehr  lebhaftes  bei  der  Mutter),  Tasomotoriseh   stark 
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erregbar,  lebhafte  Sehnenreflexe,  schwache  Haat-  nnd   fehlender  Wfirgreflex. 
Einsigee  Kind. 

XXYII.  Margarete  Beilner,  7  Monate,  April  1900.  —  6  Jahre. 

Die  ersten  Krämpfe  traten  bei  dem  Kinde  im  April  1900  anf;  nach 
8  Monaten  kehrten  sie  wieder. 

In  einem  Status  eelampticas  wnrde  das  Kind  im  Juli  1900  in  die 
Klinik  gebracht.  Hierselbst  wiederholten  sie  sich  bloss  noch  einmal.  Am 
nächsten  Tage  war  bereits  das  Facialisph&nomen  geschwnoden;  elektrische 
Übererregbarkeit  bestand  noch  einige  Zeit  weiter. 

Therapeutisch  wurden  nur  Abf&hrmittel  angewandt. 

Das  Kind  entwickelte  sich  ganz  normal,  lernte  leicht  und  frühzeitig 
sprechen;  es  wies  immer  ein  schwaches  Facialisph&nomen  auf  und  hatte 
ziemlich  lebhafte  Reflexe.    Krämpfe  traten  nicht  wieder  auf. 

1906.  Ist  nach  Mitteilung  des  Lehrers  ein  ziemlich  lebhaftes  Kind 
mit  Durchschnittsbegabnng,  das  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  die  Schale 
glatt  passieren  wird. 

Eine  jetzt  2  jährige  Schwester  hat  keine  Krämpfe  gehabt. 

XXYIII.  Martha  Fiedler,  8>/s  Monate,  August  1900.  —  6  Jahre. 

Der  Vater  des  Kindes  starb  an  Tuberkulose,  die  übrigen  8  Geschwister 
starben  im  ersten  Lebensjahre  an  Krämpfen. 

Es  wurde,  8  Monate  alt,  abgesetzt  und  künstlich  weiter  ernährt;  seitdesi 
war  es  wegen  rezidivierender  Ernährungsstörungen  fast  ständig  in  Behandlung 
der  Klinik. 

Am  81.  VIII.  traten  8  mal  hiotereinander  Krämpfe  auf.  Köi  =  0,9. 
Faeialisphänomen. 

Therapie:  Teediät    Damit  yersch wanden  die  Krämpfe  für  immer. 

1903,  2  Jahre  alt.  Spricht  sehr  gut,  ist  sauber;  deutliches  Faeialis- 
phänomen. 

1906, 6Vs  Jahre.  Körperlich  gut  entwickelt,  sehr  lebhafte  Reflexe,  aber 
aufgehobener  Würgreflex,  kein  Facialisphänomeo.    Oft  Kopfschmerzen. 

Kommt  in  der  Schule  sehr  gut  fort. 

Ist  ständig  allein  nnd  meidet  die  Gesellschaft  ihrer  Altengenossinnen. 
Sie  soll  sehr  leicht  erregbar  sein,  nach  der  Meinung  der  Mutter  ist  sie 
„nervös*'.    Sie  ist  einziges  Kind. 

XXIX.  Gabriele  Ulbrich,  6  Monate,  Oktober  1900.  —  6  Jahre. 

Von  den  Geschwistern  ist  eins  an  Krämpfen  gestorben. 

Dieses  Kind  bekam  zuerst  im  Oktober  1900  einige  eklamptische  Anfälle. 
Anfang  des  nächsten  Jahres  wiederholten  sich  diese:  2  Tage  hinduroh  hatte 
das  Kind  je  10 — 12  mal  schwere  Krampfanfälle. 

Es  war  von  Anfang  an  künstlich  ernährt  worden  und  litt  zur  Zeit  der 
letzten  Anftlle  an  einer  erheblichen  Rachitis  und  exsudatiTon  Diathese. 

Die  Therapie  bestand  in  Phosphorlebertran. 

Krämpfe  traten  nie  wieder  auf. 

Mit  2  Jahren  sprach  das  Kind  erst  wenige  Worte,  war  aber  schon 
sauber. 

1905.  Hat  sich,  wie  es  scheint,  normal  entwickelt.  Vasomotorisch 
leicht  erregbar,  kein  Faeialisphänomen. 
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1906.  Ist  nach  Mitteilung  de«  Rektors  nach  kurzem  Sohulbesnch  wegen 
mangelhafter  geistiger  und  körperlicher  Entwicklung  bis  Ostern  1907  yom 
Sehalarxt  xarnckgestellt  worden. 

XXX.  Georg  Gerndt,  5  Monate,  August  1900.  —  6  Jahre. 

Im  August  1900  hatte  das  damals  5  Monate  alte  Kind  einmal  Kr&mpfe^ 
die  aber  nur  yon  der  Mutter  beobachtet  wurden  und  ohne  Therapie  ver- 
»ch  wanden. 

Im  April  1901  erkrankte  das  Kind  an  einer  Pharyngitis;  dazu  gesellte 
sich  nach  einigen  Tagen  Stimmritzenkrampf  und  nach  etwa  einer  Woche 
eine  typische  Eklampsie  mit  Facialisphftnomen,  Troussean  und  gesteigerter 
elektrischer  Erregbarkeit  (Köz  =  1,6). 

unter  Abführmitteln,  Schleimdiftt  und  Phosphorlebertran  schwand  dies 
siies  bis  auf  das  Facialisphänomen,  das  bei  jeder  Nachuntersuchung  wieder 
konstatiert  werden  konnte. 

Ende  desselben  Jahres  traten  vereinzelte  Fftlle  von  Wegbleiben  im 
Anschlass  an  Schreien  aaf,  und  auch  sp&terhin  warf  sich  der  Junge,  sobald 
er  mal  Prügel  bekommen  hatte,  auf  die  Erde,  schrie  entsetzlich,  wurde  blaa 
and  blieb  einige  Augenblicke  bewusstlos  liegen. 

Die  spätere  Entwicklung  verlief  normal,  er  lernte  im  zweiten  Jahre 
sprechen,  geht  jetzt  zur  Schule  und  lernt  gut. 

Körperlich  ist  er  gut  eotwickelt  und  weist,  wie  schon  erw&hnt,  ein 
noch  sehr  lebhaftes  Facialisph&nomen  auf.  Dasselbe  findet  sich  bei  der 
Matter  und  bei  einem  jüngeren  Bruder,  bei  dem  —  wie  überhaupt  in  der 
Fimilie  —  sich  andere  Tetanie-Erscheinangen  nie  gezeigt  haben. 

XXXI.  Arthur  Hübner,  7  Monate,  Oktober  1900.  —  6  Jahre. 
Wird  in  die  Klinik  gebracht,  weil  er  einmal  Krämpfe  gehabt  haben  soll. 
Kräftiges,  7  Monate  altes  Kind,  das  erst  14  Tage  Brust,  dann  Vt  Milch, 

Vi  Mehlsuppe  bekommen  und  sich  dabei  gut  entwickelt  hat. 

Kein  Facialisphänomen  zu  konstatieren,  aber  elektrische  Übererregbar- 
keit.   Köz  s  2,5. 

Auf  Aussetzen    der  Nahrung    erfolgt    kein  eklamptischer  Anfall  mehr. 

1901.  Ist  sauber,  hat  keine  eklamptischen  Krämpfe  mehr  gehabt,  be- 
kommt aber  ab  und  zu  , Wutkrämpfe*'. 

Kein  Facialisphänomen. 

1902.  21/f  Jahre  alt.    Spricht  noch  sehr  schlecht. 
Enuresis  nocturna. 

1903.  Bekommt  immer  noch  Watkrämpfe.  Sobald  er  seinen  Willen 
nicht  kriegt,  schlägt  er  alles  mögliche  entzwei,  sehreit  dann  entsetzlich,  wirft 
tick  an  die  Erde  und  bleibt  einige  Augenblicke  weg.  Keine  Enuresis  mehr. 
Kein  Facialisphänomen. 

1905.  Immer  noch  dieselben  Anfälle. 
Facialisphänomen  vorhanden,  lebhafte  Reflexe. 

1906.  6  Jahre  alt. 

Nach  Bericht  des  Schularztes  kommt  er  in  der  Schule  nicht  mit, 
grimassiert  viel  und  stört  dadurch  die  anderen.  Hat  kein  Zahlengedächtnis, 
kinn  auch  nieht  schreiben.    Findet  den  kurzen  Schulweg  nicht  allein. 
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XXXII.    Frieda  Riedel,  7  Mooate,  NoTember  1900.  —  6  Jahre. 

Ein  fiberfftttertee  Kind,  welches  sich  wegen  maitipler  Farnnkel  and 
wegen  lÜlchn&hrschadens  seit  längerer  Zeit  in  der  Beobaehtang  der  Poli- 
klinik befand. 

Mitte  NoTember  1900  brach  eine  typische  schwere  Bklampste  bei  dem 
Kinde  aas,  die  monatelang  jeder  Therapie  trotzte  und  erst  Mitte  Janaar  lang- 
sam abzaklingen  begann. 

Trotxdem  war  die  geistige  and  körperliche  Entwicklang  ToUkonunen 
normal. 

Das  Kind    geht  jetzt  zar  Schale,    ist  intelligent  and  kommt  gat  fort. 

Es  ist  einziges  Kind. 

XXXIIL    Marie  Schaar,  M&rz  1901,  9  Monate.  —  €  Jahre. 

Als  einziges  von  18  Kindern  an  Krftmpfen  erkrankt.  Es  hatte  jedoch 
nur  einen  einzigen  Anfall,  der  im  M&rz  1901  auftrat. 

Das  Kind  war  damals  9  Monate  alt.  Nur  4  Wochen  Brust,  seitdem 
künstlich  ernährt. 

Nach  dem  Anfall  bestand  noch  l&ngere  Zeit  Larjngospasmas.  Facialia- 
phftnomen  und  elektrische  Übererregbarkeit.     Koz  sa  3,0. 

Mit  l'/s  Jahren  Sprachentwicklnng. 

Nach  8  Jahren  beim  Schreien  noch  einmal  kurzes  Wegbleiben  ohne 
ßewusstseinsTerlust. 

Das  Kind  geht  jetzt  zur  Schale  und  sitzt  auf  der  ersten  Bank.  £•  ist 
ein  etwas  schüchternes  Mädchen,  in  gutem  Ernährungszustand,  ohne  Faeialis- 
phänomen.    Rosenbach  -{-;  herabgesetzter  Würgreflez. 

LIII.    Charlotte  Überschär,  5  Monate,  Januar  1905.  —  2  Jahre. 

Betreffs  der  Anamnese  vgl.  Walter  Ü. 

Fat.  bekam  im  Januar  1905  Krämpfe;  schon  zwei  Tage  vorher  war  den 
Eltern  aufgefallen,  dass  das  Kind  mit  einem  Male  sehr  schreckhaft  wurde 
und  im  Schlafe  öfter  auffuhr. 

Am  Tage  nach  dem  Krampfanfall  war  noch  Factolisphänomen  und 
elektrische  Übererregbarkeit  >rorhanden.     Köz  =*  1,2. 

Die  Behandlung  bestand  in  Chloralhydrat  und  Einschränken  der  Nahrung 
auf  Vi  Milch. 

Krämpfe  traten  vorläufig  nicht  wieder  auf,  dagegen  zeigte  sich  Laryngo- 
spasmus,  der  auch  durch  Phosphorlebertran  im  wesentlichen  unbeeinflasst  blieb. 

Facialtsphänomen  fast  ständig  leicht  auslösbar,  die  elektrische  Erregbar- 
keit war  Anfang  Februar  wieder  normal.  Schreckhaftigkeit  und  unmotiTiertea 
andauerndes  Schreien,  sowie  Aufschrecken  im  Schlaf  bestanden  weiten 

4.  lY.    8i/i  Monate.     Gestern  zweimal  Krämpfe. 

Trotz  Phosphorlebertran  bildet  sich  Laryngospasmus  heraus,  der  einen 
ganzen  Monat  lang  bestehen  bleibt,  und  ausserdem  treten  Ende  April  noch 
einmal  Krämpfe  auf. 

November.  Sämtliche  spasmophile  Erscheinungen,  auch  das  Facialis- 
pbänomen,  sind  geschwunden;  dagegen  besteht  die  Schreckhaftigkeit  immer  noch. 

1906.  Ist  jetzt  zwei  Jahre  alt;  körperlich  gut  entwickelt  und  relativ 
grösser  als  der  Bruder.  Das  Kind  hat  leicht  sprechen  gelernt  and  macht 
einen  ganz  intelligenten  Eindruck.  Kein  Facialisphänomen.  Schläft  sehr 
unruhig  und  leidet  jetzt  an  leichten  Anfällen  von  Pavor  nocturnas. 
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XXXI V.  Wally  Sohölpert,  3  Jahre,  Oktober  1901.  —  6  Jahre. 

10.  Kind.  6  Kinder  sind  gestorben,  darunter  Tier  an  Brnfthrnngs- 
•törnngen  nnter  Kr&mpfen. 

Die  Mutter  der  Kinder  ist  tuberkulös,  deren  Bruder  und  Vater  sind 
an  Phthise  gestorben. 

Das  Kind  war  seit  seiner  vierten  Lebenswoche  in  Behandlung  der 
Klinik,  meist  wegen  £m&hrungsstöruogen;  mit  6  Wochen  zeigte  es  schon 
eio  leichtes  Facialisphftnomen;  die  Köz  war  dauernd  >  15,0  M.  A.  Das  Facialis- 
ph&nomen  blieb  konstant  auslösbar,  yerschwand  aber,  als  das  Kind  7  Monate 
alt  war;  dafür  stellte  sich  um  diese  ZeitLarjogospasmus  ein,  der  mit  Phosphor- 
lebertran behandelt  wurde  und  daraufhin  Terging. 

Erst  im  Alter  von  2  Jahren,  im  Oktober  1901,  trat  ein  einziger 
eklamptischer  Anfall  auf. 

Das  Kind  sprach  bereits  damals,  war  auch  schon  sauber  und  entwickelte 
sich  ungestört  weiter. 

1906.  6*/«  Jahr.  Körperlich  ziemlich  schwächlich  und  klein  und  des- 
halb noch  auf  1  Jahr  von  der  Schule  dispensiert.  Ist  sonst  intelligent  und 
geweckt,  etwas  leicht  erregbar  und  von  labiler  Stimmung.  KeinFacialisphänomen. 
Sehr  lebhafte  Reflexe.    Rosenbach  -{-.    Leichter  Tremor  der  Finger. 

XXXV.  Richard  Noreek,  6  Monate,  April  1901.  —  6  Jahre. 

10.  IV.    Vorgestern  1  mal,  gestern  4  mal  Krftmpfe. 

In  der  Klinik  sind  keinerlei  Tetaniesymptome  festzustellen;  allerdings 
wird  die  elektrische  Untersuchung  nicht  yorgenommen. 
Trotzdem  wird  die  Nahrung  ausgesetzt. 

11.  IV.  Während  der  poliklinischen  Sprechstunde  typischer  eklamptischei* 
Anfall.    Köz  =s  2,7.     Kein  Facialispbänomen,  kein  Trousseau. 

Therapie:  Lebertran  (bei  Vi  Milch). 

12.  IV.  Noch  einmal  ein  Anfall;  dann  Verschwinden  derselbea,  die 
elektrische  Erregbarkeit  kehrt  zur  Norm  zuräck. 

1902.    Februar.    Facialispbänomen  zum  erstenmal  auszulösen. 

1906.  Wird  6  Jahre  alt,  hat  bisher  nie  wieder  Krämpfe  gehabt  und 
hat  sich  anscheinend  normal  entwickelt.    Kein  Facialispbänomen. 

Von  den  Geschwistern  hat  nur  ein  jüngerer  Bruder  beim  Anstieg  des 
Fiebers  bei  Masern  Krämpfe  gehabt. 

XXXVI.  Helene  Kutschera,  4  Monate,  Januar  1901.  —  6  Jahre. 
Bei  Aliaitement  mixte  im  Alter  von  4  Monaten  Anfälle   von  Laryngo- 

Spasmus.  Kein  Facialispbänomen,  dagegen  typischer  Trousseau  und  elektriscbe 
Übererregbarkeit. 

Das  Kind  wird  daraufhin  ausschliesslich  auf  Brusternährung  gesetzt» 
aber  ohne  jeden  Erfolg. 

12.  II.  Ausbruch  einer  schweren  Eklampsie,  16  Krampfanfälle  an  einem 
Tage,  wieder  ohne  Facialispbänomen,  aber  mit  Trousseau,  Köz  ^  0,9. 

24.  II.  Nene  Krämpfe.  Ausschliessliche  Brusternährung,  daneben 
Phosphorlebertran.    Dabei  yerschwanden  die  Tetaniesymptome. 

2.  VI.     Beginn  der  künstlichen  Ernährung. 

8.  VI.  Wiederauftreten  von  Laryngospasmus,  der  unter  Phosphor- 
iebertran  nach  etwa  8  Tagen  verschwindet. 
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1903.  2.  II.  VoD  Deaem  Stimmriizenkrampf.  Koz  =  2,4.  Auf  Phospkor- 
lebertran  Verschwinden  in  5  Tagen. 

80.  IV.  Seit  einigen  Tagen  ist  wieder  Stimmritzenkrampf  aufgetreten. 
Dazu  sind  heute  Krämpfe  gekommen.  Das  Kind  wird  im  Anfall  in  die 
Klinik  eingeliefert,  nachdem  es  za  Hans  bereits  5  Anfllle  gehabt  hat.  Köz  =s  ],6« 
Therapie:  Chloral;  darauf  Heilung. 

1904.  16.  III.  Seit  8  Tagen  wieder  mehrmals  Uglieh  Stimmritzen- 
krampf.   Facialisphftnomen  4~* 

13.  IV.    Eklamptischer  Anfall. 

1905.  April.  Bisher  sind  keine  Kr&mpfe  wieder  beobachtet.  Kein 
Facialisph&nomen. 

1906.  6  Jahre  alt,  tr&ger  und  atupider  Gesichtsansdruck,  typische 
Aprosexia  nasalis;  kein  Facialisph&nomen.  Spricht  noch  sehr  schlecht,  bat 
erst  im  dritten  Jahre  zu  sprechen  angefangen. 

Von  8  Geschwistern  hat  keine  an  Krämpfen  gelitten. 

XXXYII.    Bruno  Arlt,  7  Monate,  Juni  1901.  —  5  Jahre. 

8.  VI.  Vor  zwei  Wochen  hat  er  innerhalb  8  Tagen  5  mal  Krämpfe 
gehabt,  seitdem  t&glich  Stimmritzenkrampf, 

Gestern  wieder  8  mal  Kr&mpfe. 

Lebhaftes  Facialisph&nomen,  gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit. 

Therapie:  Ol.  ricin.  Haferschleim.  ^ 

In  der  Nacht  noch  8  Anf&Ue,  am  folgenden  Vormittag  in  der  Poliklinik 
ein  yierter.    Köz  =s  2,9. 

Haferschleim  und  Lebertran  ohne  Phosphor. 
.  5.  VL    4  Anf&lle. 

6.  VI.    5  mal  Vi  Milch,  Vs  Mehlsuppe  und  Lebertran. 

Die  Anfälle  kehren  daraufhin  yorl&nfig  nicht  wieder. 

1902.    2.  I.     1  Jahr  2  Monate  alt. 

Vor  14  Tagen  wieder  8  mal  Kr&mpfe,  seitdem  Larjngospasmns,  ausser- 
dem Torgestern  neuer  Kramp fan fall. 

Starkes  Facialisph&nomen,  Troassean,  Laryngospasmos. 

Nach  Einschr&nken  der  Nahrung  Verschwinden  aller  Symptome. 

April.  IVs  Jahre.  „Wutkr&mpfe'',  kein  Facialisph&nomen,  kein  Troussean, 
ist  noch  unsauber,  spricht  noch  nichts.  Das  eigentümliche  Benehmen  des 
Kindes,  eine  unmotivierte  Fröhlichkeit  und  Agilit&t  erweckt  den  Verdacht 
auf  Idiotie,  doch  erweisen  sich  Geschmacks-  undSchmerzerapfindnng  als  normal. 

1908.    Immer  noch  nicht  sauber,  spricht  auch  immer  noch  nicht. 

1905.  41/t  Jahre.  Hat  erst  am  Ende  des  dritten  Jahres  mit  dem 
Sprechen  begonnen.  Bezeichnet  im  Bilderbuch  nur  die  allerbekanntesten  Bilder. 

1906.  Ziemlich  klein  mit  starken  Residuen  alter  Rachitis  und  exsudatiTer 
Diathese.  Weint  und  lacht  bald  bei  der  Untersuchung,  beides  in  auffalliger 
Weise.  Auf  Fragen  gibt  er  keine  Antwort.  Er  soll  noch  sehr  schlecht  und 
undeutlich  sprechen.  Der  ganze  Eindruck  ist  der  eines  schwer  gesch&digten 
and  sichtlich  in  seiner  geistigen  Entwicklang  zurückgebliebenen  Kindes. 
Kein  Facialisph&nomen,  sehr  lebhafte  Reflexe;  keinerlei  Belastung. 

XXXVIII.    Klara  Alter,  I8V9  Monate,  Januar  1901.  —  5  Jahre. 
Als  Ammenkind  in  der  Klinik  aufgewachsen. 
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Nach  der  EDtlassang  der  Matter  kam  es  zur 'Grossmatter  in  die  Pflege. 
Diese  brachte  das  Kind  mit  18>/t  Monaten  in  die  Poliklinik,  weil  es  seit 
14  Tagen  Stimmritzenkrampf  habe.  2  Tage  spftter  traten  eklamptische  Anfälle 
anf;  Faciaiisphftnomen  sehr  lebhaft. 

Nach  dem  Aassetzen  der  Nahrang  verschwand  die  Eklampsie  für  immer. 

Das  Kind  litt  in  den  nächsten  Jahren  viel  anter  den  Erscheinangen 
der  ezsadatiyen  Diathese,  entwickelte  sich  aber  körperlich  za  einem  ganz 
kräftigen  Mädchen.  Geistig  dagegen  ist  es  sichtlich  znräck geblieben.  Mit 
4  Jahren  fing  es  erst  an  za  sprechen. 

Jetzt  (1905)  —  mit  5  Jahren  —  kann  es  im  Bilderbach  nar  wenige 
Bilder  bezeichnen.  Za  Besorgangen  ist  es  noch  gar  nicht  za  gebraachen,  da 
es  den  Rückweg  gewöhnlich  nicht  wieder  findet  Dagegen  hat  es  die  Neignng, 
öfter  selbständig  wegznlaafen. 

XXXIX.   Erich  Schwarzer,  9  Monate,  September  1901.  —  5  Jahre. 

Keine  hereditäre  Belastang. 

Von  fanf  Geschwistern  starb  eins  mit  >/s  Jahre  unter  Krämpfen. 

Er  war,  als  die  Krämpfe  auftraten,  9  Monate  alt  war  von  Anfang  an 
kunstlieh  ernährt  worden,  wies  znr  Zeit  eine  starke  Rachitis  and  exsudative 
Diathese  aaf. 

Es  traten  bei  ihm  nar  3  mal  leichte  Krampfanfälle  anf;  das  Facialis- 
phänomen  war  schon  nach  2  Tagen  nicht  mehr  aaszalösen. 

Später  erschienen  die  Krämpfe  nie  wieder. 

Als  der  Jnnge  jetzt,  mit  5^]  Jahren,  wieder  vorgestellt  warde»  bot  er 
eine  aasgesprochene  Idiotie  dar.  Er  war  noch  ToUkommen  ansauber,  begann 
eben  erst  die  ersten  Worte,  wie  »Papa,  Mama'',  zu  sprechen,  war  dabei 
körperlieh  kräftig  und  gut  gebaut,  mit  normalen  Reflexen,  ohne  Facialis- 
phänomen. 

XL.  Otto  Krause,  1  Jahr  alt,  Dezember  1901.  —  5  Jahre. 

Einziges  Kind,  Vater  an  Leberkrebs  gestorben. 

Ist  Ton  Anfang  an  künstlich  ernährt,  zur  Zeit  1  Jahr  alt,  muskelkräftig, 
ohne  Rachitis,  fällt  auf  durch  seine  Schreckhaftigkeit. 

Am  3.  Weihaachstag  hat  er  2  mal  Krämpfe  gehabt  Facialisphänomen  4"« 
Elektrische  Erregbarkeit  gesteigert. 

4.  I.  Wiederum  2  mal  Krampfanfälle,  in  der  Poliklinik  tritt  ein  dritter 
auf;  sehr  lebhaftes  Facialisphänomen,  schwerer  Laryngospasmus. 

Ol.  ricini,  Haferschleim,  Chloral;  yom  9. 1.  ab  Lebertran  ohne  Phosphor. 

20.  II.  Hat  bisher  regelmässig  Lebertran  bekommen  und  nie  wieder 
Krämpfe  gehabt.    Seit  heute  kein  Facialisphänomen  mehr. 

Mai  1903.  Hat  bald  nach  den  Krämpfen  zu  sprechen  angefangen.  Kein 
Facialisphänomen. 

1906.  Wird  6  Jahre;  körperlich  und  geistig  normal  entwickelt,  doch 
sehr  lebhafte  Reflexe,  kein  Facialisphänomen. 

XLI.  Frieda  Franz,  9  Monate,  September  1901.  —  5  Jahre. 

Einziges  lebendes  Kind,  ein  2.  Kind  starb  an  einer  Ernährungstörung 
anter  Krämpfen. 

Das  Kind  war  6  Monate  ausschliesslich  an  der  Brust,  dann  lange  bei 
Allaitement  mixte,  und  bekam  am  Tage  nach  dem  endgültigea  Absetzen  einen 
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Anfall  Ton  eklamptischen  Kr&mpfen,  der  sich  8  Tage  sp&ter  wiederholte.  £» 
war  aasserdem  Facialisph&Domen  and  geringe  elektrische  Übererregbarkeit 
Torhanden  (Köz  BT  4,7). 

Therapie:  Haferschleim,  dann  >/t  Milch  mit  Schleim,  daneben  Lebertran 
ohne  Phosphor. 

Nach  6  Tagen  war  das  Facialisph&nomen  als  letztes  der  Tetanie- 
symptome  Torsch wunden. 

Genaa  2  Jahre  sp&ter  wiederholten  sich  in  einer  Nacht  zweimal  die 
Kr&mpfe,  aber  diesmal  im  Beginn  einer  hochfieberhaften  Erkrankung. 

Die  weitere  Entwicklang  scheint  regelrecht  za  yerlanfen;  das  Kind  ist 
jetzt  5Vt  Jahre  alt,  hat  noch  ein  leichtes  Facialisphftnomen,  stottert  etwas, 
macht  aber  sonst  einen  körperlich  and  geistig  normalen  Eindruck. 

XLII.  Arthur  Grabolle,  10  Monate,  Janaar  1902.  —  5  Jahre. 

An  lang  Januar  1802  wurde  das  Kind  wegen  Kr&mpfe  in  die  Poliklinik 
gebracht.  Obgleich  Ton  Gebart  an  k&nstlich  em&hrt,  war  es  gut  gediehen, 
ohne  Rachitis,  zur  Zeit  mit  lebhaftem  Facialisph&nomen  und  elektrischer 
Übererregbarkeit. 

Die  Nahrung  wurde  nnr  insoweit  ge&ndert,  dass  statt  der  bisher  zwei- 
stnndigen  Nahrungspausen  solche  yon  4  Standen  eingeführt  wurden.  Ausser- 
dem wurde  Phosphorlebertran  verabfolgt. 

Es  traten  nie  wieder  Kr&mpfe  ein.  Der  Jange  lernte  frühzeitig  sprechen 
and  entwickelte  sich  der  Angabe  der  Matter  nach  entsprechend  seinen  Alters- 
genossen. Bei  der  Untersochung  zeigte  er  sich  ausserordentlich  &ngstlich, 
und  infolge  dieser  grossen  Ängstlichkeit  war  es  unmöglich,  irgend  eine  Ant- 
wort aas  ihm  herauszubringen  und  so  Aufschluss  über  seinen  Bildungsgrad 
zu  erhalten.    Körperlich  gut  entwickelt,  Reflexe  sehr  lebhaft. 

Die  Mutter  ist  nervös. 

XLIII.  Alfred  Straye,  4  Monate,  August  1901.  —  5  Jahre. 
Der  Vater  des  Kindes  starb  an  progressiver  Paralyse;  der  Patient  selbst 
ist  das  einzige  Kind. 

Er  warde  8  Wochen  za  früh  geboren,  bekam  nur  einige  Tage  die 
Brost  und  hatte  bei  der  künstlichen  Em&hrung  viel  unter  Ern&hrungsstörungen 
zn  leiden. 

Im  August  1901  bekam  er  Kr&mpfe,  18  mal  in  2  Tagen.  Er  war  da- 
mals 4Vi  Monate  alt  und  wies  ansser  den  Kr&mpfen  noch  Laryngospasmns, 
Facialisph&nomen  and  elektrische  Übererregbarkeit  auf.  Die  Kr&mpfe  wieder- 
holten sich,  trotz  entsprechender  Therapie,  noch  mehrmals  im  Laufe  des 
August,  ond  sp&ter  noch  einmal  im  November  desselben  Jahres. 

Im  folgenden  Jahre  traten  sie  im  April  noch  einmal  aaf  and  2  Jahre 
sp&ter  noch  einmal  im  Febraar. 

Trotz  dieser  hartn&ckig  rezidivierenden  Eklampsie  entwickelte  sich 
das  Kind  körperlich  wie  geistig  anscheinend  vollkommen  normal. 

Mit  2  Jahren  fing  es  an  za  sprechen,  mit  4  Jahren  wurde  noch  einmal 
ein  leichtes  Fucialisph&nomen  konstatiert.   Kr&mpfe  hut  es  nie  wieder  gehabt. 

XLIV.  Alfred  Kawig,  7  Monate,  M&rz  1902.  —  5  Jahre. 

15.  Kind,  im  8.  Monat  durch  küodtlicbe  Frühgeburt  zur  Welt  gekommen. 
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Br  worde  an  der  Brust  em&hrt  and  bekam  14  Tage  nach  dem  Ab- 
setzen den  ersten  eklamptischen  Anfall.  Obwohl  er  sofort  danach  in  die 
Klinik  gebracht  und  eine  entsprechende  Therapie  —  Rizinus  und  Teediftt  — 
eingeleitet  wurde,  wiederholten  sich  die  AnHllle  doch  noch  mehrmals  in  der 
folgenden  Nacht,  yerschwanden  dann  aber  endgültig,  während  das  Facialis- 
ph&nomen  noch  längere  Zeit  bestehen  blieb. 

1906.    5  Jahre  alt. 

In  der  Zwischenzeit  ist  ein  anderes  Kind  an  Krämpfen  gestorben« 
Patient  selbst  hat  nie  wieder  Krämpfe  gehabt,  hat  aber  erst  im  8.  Jahre  zu 
sprechen  angefangen  und  ist  um  dieselbe  Zeit  erst  sauber  geworden. 

Er  ist  ziemlich  klein  geblieben,  hält  ständig  den  Mund  offen  und  hat 
infolgedessen  einen  ziemlich  stupiden  Gesichtsausdruck. 

Die  Mutter  hält  ihn  selber  nicht  f&r  sehr  geweckt;  er  spielt  nicht 
gern  mit  anderen  Kindern,  sondern  ist  immer  ffir  sich  allein. 

Er  leidet  an  Payor  nocturnus.    Kein  Facialisphänomen. 

XLV.  Walter  überschär,  6  Monate,  Februar  1902.  ^  5  Jahre. 

Von  den  Geschwistern  ist  eins  an  Krämpfen  im  Alter  Ton  IV«  Jahren 
gestorben;  eine  Schwester  hat  ebenfalls  an  Eklampsie  gelitten  (cfr.  Gharl.  Ü.)* 

Dieses  Kind  erhielt  erst  8  Wochen  die  Brust  und  wurde  dann  wegen 
Mastitis  der  Mutter  kfinstlich  ernährt  Knrz  nach  dem  Absetzen  soll  er  einen 
Anfall  Ton  «Krämpfen**  gehabt  haben,  deren  Natur  nicht  klar  geworden  ist, 
da  ein  Arzt  nicht  zugezogen  wurde. 

Mit  5  Monaten  begann  die  Eklampsie,  aber  erst  nach  einem  Monat, 
als  das  Kind  eine  Pharyngitis  dazu  bekam,  hielt  sich  die  Mutter  für  yer- 
pfliehtet)  ärztlichen  Rat  in  Anspruch  zn  nehmen.  Bei  der  ersten  Unterr 
sttehnng  fand  sich  nichts  als  ein  lebhaftes  Facialisphänomen;  infolgedessen 
begnfigte  man  sich,  die  Zahl  der  Mahlzeiten,  bisher  10,  auf  die  Hälfte  einzu- 
sehränken. 

Am  folgenden  Tage  traten  zwei  Krampfan  fälle  aul,  und  jetzt  fand  sich 
neben  dem  Facialisphänomen  auch  gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit  (K6z. 
aS,8).  Nnn  wurde  die  Nahrung  vollkommen  ausgesetzt,  und  darauf  yer- 
schwanden die  AnfUle  f&r  immer. 

1904.  8  Jahre.  Hat  schwer  sprechen  gelernt,  macht  auch  sonst  keben 
besonders  intelligenten  Eindruck.    Deutliches  Facialisphänomen. 

1906.  5  Jahre  alt  Körperlich  gut  entwickelt  aber  ziemlich  klein; 
spricht  jetzt  ganz  gut  lispelt  aber;  ist  geistig  nicht  besonders  gut  entwickelt; 
wenn  er  einmal  etwas  besorgen  soll,  so  kann  er  höchstens  eine  Bestellung 
auf  einmal  ausrichten.    Krämpfe  hat  er  nie  wieder  gehabt. 

Ein  jetzt  lOjähriger  Vetter  hat  ebenfalls  an  Krämpfen  gelitten,  die  am 
Ende  des  ersten  Lebensjahres  aufgetreten  sind,  sich  dann  später  aber  nicht 
mehr  wiederholt  haben. 

XLYI.  Fritz  Stiebahl,  Februar  1902,  5  Monate.  •—  5  Jahre. 

Als  das  Kind  im  April  1902  zum  ersten  Mal  in  die  Sprechstunde  ge- 
bracht wurde,  litt  es  nach  Angabe  der  Mutter  bereits  seit  Februar,  d.  h.  seit 
sebem  f&nften  Monat  an  Stimmritzenkrampf.  Jetzt  waren  plötzlich  Krämpfe 
dazugetreten.  Ein  typischer  Troussean  und  Facialisphänomen  yeryoUständ igten 
den  Symptomenkomplex. 
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Die  Therapie  bestand  in  Einschränken  der  Nahrang  und  in  Phosphor- 
lebertran. 

Unter  dieser  Behandlang  wiederholten  sich  die  Kr&mpfe  nur  noch 
einmal,  am  nächsten  Tage,  and  blieben  dann  ganz  weg. 

Seitdem  hat  das  Kind  nie  wieder  Kr&mpfe  gehabt,  doch  Terzogerte  sich 
die  Sprachent wicklang  erheblich,  so  dass  der  Jange  noch  jetzt  mit  5  Jahren 
sehr  schlecht  und  sehr  andeutlich  spricht.  Er  leidet  an  Pavor  noctarnos  und 
Enaresis  noctarna. 

Leichtes  Facialisphftnomen,  Reflexe  regelrecht. 

Die  Matter  ist  seit  langem  wegen  «Nervenanfälleu*  in  ärztlicher  Be- 
handlung. 

XLYII.  Hildegard  Stieber,  IV«  Jahr,  März  1903.  —  4  Jahre. 

Bekam  14  Tage  Bmst  und  wnrde  dann  ausschliesslich  mit  Vollmilch 
ernährt  bis  zum  Alter  von  Vft  Jahren.  Da  traten  zweimal  an  einem  Tage 
Krämpfe  auf,  8  Tage  später  noch  einmal,  ohne  dass  die  Eltern  jedoch  des- 
wegen einen  Arzt  konsnltierten.  Erst  als  das  Kind  wieder  8  Tage  später 
einen  Hasten  bekam,  brachten  sie  es  in  die  Poliklinik.  Es  war  ein  fettes 
Kind  mit  lebhaftem  Facialisphänomen. 

Es  wurde  die  Milch  eingeschränkt  und  Ol.  sesam  mit  Phosphor  gegeben. 

Am  14.  März,  5  Tage  nach  der  ersten  Untersuchung,  war  das  Facialis- 
pbänomen  noch  sehr  stark  vorhanden,  dann  aber  verschwand  es  lanfraam. 
Auch  die  Krämpfe  traten  nicht  wieder  auf. 

Mit  2*/i  Jahren  fing  das  Kind  erst  an  zu  sprechen;  um  dieselbe  Zeit 
bildeten  sich  j^Wutkrämpfe*'  heraus,  die  über  ein  halbes  Jahr  bestanden  und 
sich  jedesmal  einstellten,  wenn  man  dem  Kinde  einen  Wunsch  versagte.  Bei 
allen  späteren  Untersuchungen  fand  sich  ein  lebhaftes  Facialisphänomen  bei 
dem  Kinde. 

1906.  41/t  Jahre  alt.  Nach  der  Meinung  der  Matter  soll  sie  ganz 
normal  und,  was  die  Intelligenz  betrifft,  entsprechend  ihren  Geschwistern, 
von  denen  keins  an  Eklampsie  gelitten  hat,  entwickelt  sein.  Sie  ist  aber 
stets  sehr  ungezogen  und  jähzornig.  Wenn  es  auch  nicht  mehr  zu  richtigen 
Wutkrämpfen  kommt,  so  schlägt  sie  dann  doch  mit  den  Fäusten  um  sich  and 
schüttelt  sich  förmlich  vor  Wut  Ihr  Appetit  ist  ständig  sehr  anregelmässig 
und  abhängig  von  ihren  Launen,  Jedes  Jahr  leidet  sie  an  rezidivierenden 
Durchfällen.  Im  Schlaf  träumt  sie  sehr  lebhaft,  redet  laut,  spuckt  an  die 
Wand  und  dergleichen. 

Körperlich  ist  sie  kräftig  entwickelt;  Reflexe  normal. 

XLYIII.    Ernst  Schröder,  6  Monate,  Januar  1908.  —  4  Jahre. 

Bruder  von  Gertrad  Sehr.,  cfr.  Fall  X. 

Jüngstes  Kind  der  Familie,  von  der  nur  der  älteste  Sohn  nie  spasmo- 
phile  Erscheinungen  gezeigt  hat.  Mit  6  Monaten  erkrankte  er  an  Krämpfen, 
die  sich  am  nächsten  Tage  noch  mehrmals  wiederholten.  Es  wnrde  jetzt 
Magen-  und  Darmspülung  vorgenommen,  das  Kind  auf  Schleimdiät  gesetzt 
und  ausserdem  dreimal  täglich  ein  Teelöffel  Brom  gegeben  (Vioo)* 

Das  Facialisphänomen,  das  bei  der  Schwester  schon  so  konstant  sich 
erhalten  hat,  schwand  bei  ihm  überhaupt,  auch  vorübergehend,  nicht  Ebenso 
ist  es  bei  der  Mutter  jedesmal  auszulösen  gewesen. 
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Ende  Februar  1908  erkrankte  daa  Kind  an  einer  Pnenmooie,  and  es 
wurde  von  Tomherein  prophylaktiseh  Brom  gegeben.  Am  27.  II.  bestand 
Tetaniestellnng  der  H&nde  und  auffallend  lebhaftes  Faoialisphftnomen. 

Im  Mai  trat  längere  Zeit  Laryogospasmus  auf,  der  wieder  mit  Brom 
behandelt  wurde. 

1906.  4Vi  Jahre  alt  Ist  ziemlich  klein  geblieben,  hat  sich  aber  sonst 
gut  entwickelt,  ist  artig,  und  nach  der  Meinung  der  Mutter  intelligenter,  als 
es  die  Schwester  im  gleichen  Alter  war.  Er  weist  keinerlei  nervöse  Sym- 
ptome auf,  Reflexe  normal,  sehr  lebhaftes  Facialisphftnomen. 

XLIX.   Margarete  Schwirten,  9Vi  Monate,  April  1903. -- 4  Jahre. 

Beim  Abstillen  des  Kindes,  das  bis  dahin  9Vs  Monate  lang  ausschliesslich 
Frauenmilch  bekommen  hatte,  traten  Krämpfe  auf.  Kind  und  Mutter  wiesen 
ein  lebhaftes  Facialisphänomen  auf.  Bei  ein  geschränkter  Nahrung  und  Phosphor- 
lebertran wiederholten  sich  die  Krämpfe  nicht  wieder.  Einen  Monat  später 
war  auch  das  Facialisphänomen  geschwunden. 

Die  Sprachentwicklung  war  yerzögert.  Ende  des  zweiten  Jahres  fing 
das  Kind  erst  an  zu  sprechen  und  sprach  Ende  des  dritten  Jahres  immer 
noch  sehr  schlecht. 

1906,  4Vs  Jahre  alt  Spricht  jetzt  ganz  gut,  ist  körperlich  und  an- 
seheinend auch  geistig  normal  entwickelt. 

Ein  älterer  Bruder,  der  mit  9  Monaten  einmal  Krämpfe  gehabt  haben 
soll,  besitzt  ebenso  wie  die  Mutter  und  die  Patientin  noch  ein  sehr  lebhaftes 
Facialisphänomen. 

Sine  Schwester  der  Mutter  hat  im  ersten  Lebensjahre  Tiel  an  «Zahn* 
krämpfen"  gelitten. 

L.    Walter  Zimmer,  4  Monate,  April  1908.  —  4  Jahre. 
Als  Brustkind  im  Alter  ven  8  Monaten  wegen  Anorexie  in  Behandlung. 
Im  April  1908  bekam  er  an   2  Tagen  je  einen  eklamptischen  Anfall, 
Köz  =  1,5. 

27.  lY.  yiermal  Krämpfe. 

28.  IV.  einmal  Krämpfe.  Während  jetzt  die  Krämpfe  aufhören,  besteht 
die  elektrische  Übererregbarkeit  unyermindert  weiter,  bis  am 

16.  Y.  neue  Krampfanfälle  auftreten. 

18.  Y.  wieder  ein  Anfall.    J^tzt  tritt  wieder  eine  Pause  ein. 
Aognst  1903,  11  Monate  alt    Siebenmal  Krämpfe  an  einem  Tage. 
September  1903  einmal  Krämpfe. 

16.  XII.  dreimal  Krämpfe. 

17.  XII.  yiermal  Krämpfe.    Therapie:  Ghloral. 

1905.  Spricht  noch  nicht 

1906,  4  Jahre.  Hat  mit  3>/i  Jahren  erst  sprechen  gelernt.  Macht 
den  Eindruck  eines  leicht  imbecillen  Kindes.  Ist  noch  nicht  sauber,  hat  die 
Neigung,  fortzulaufen. 

Offener  Mund  und  starke  Saliyation.  Geschmacksempfindung  fehlt, 
aber  keine  Analgesie. 

Kein  Facialisphänomen. 

LI.  Kurt  Weiss,  8V4  Monate,  Oktober  1903.  —  8Vt  Jahre. 
Seit  mehreren  Monaten  teils  wegen  Ernährungsstörungen,  teils  wegen 
reiidiTierender  Pharjngitiden  in  Beobachtung  der  Polikinik. 
Jahrtmeh  Ifir  Kinderheilkunde.   N.  F.    LXY.    Heft  s.  15 
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Im  Oktober  1908  warde  das  Kind  kans  nach  eisern  eklamptischeD 
Anfalle  in  die  Klinik  gebracht,  wo  sich  als  einsiges  Tetanietymptom  noch 
ein  lebhaftes  Facialisphftnomen  feststellen  Hess. 

Etwa  ein  Viertelfahr  spftter,  am  ersten  Weihnachtstage,  traten  wieder 
Krämpfe  auf,  mehrere  AnfUlle  hintereinander,  mit  lebhaftem  Facialisphftnomen 
und  Laryngospasmus. 

Auf  blosses  Einschrftnken  der  Nahrang  hin  erfolgte  Heilang. 

Der  Jange  ist  einziges  Kind  geblieben,  hat  frühzeitig  zn  sprechen 
angefangen,  spricht  aach  jetzt  sehr  gat  and  hat  sich  öberhaapt  anscheinend 
normal  entwickelt    Kein  Facialisphftnomen. 

LIL  Elisabe t  Hartwig,  */«  Jahre,  Mitte  Dezember  1903.  —  3^4  Jahre. 

Viertes  Kind,  von  den  Geschwistern  hat  eins  mit  */«  Jahren  Krftmpfe 
gehabt,   ebenso  ein  zweiteS|    bei  welchem  mit   2  Jahren  ein  Rezidiv  auftrat. 

Patientin  bekam  12  Wochen  die  Brust  and  wurde  dann  klLnstlich 
ernfthrt.  Als  es  znm  ersten  Male  in  die  Klinik  gebracht  warde,  litt  es  seit 
5  Wochen  an  Krftmpfen,  die  alle  5—6  Tage  auftraten,  ferner  hatte  es  stftndig 
Stimmritzen  krampf. 

Es  war  ein  auffallend  schreckhaftes  Kind  mit  lebhaftem  Facialis- 
phftnomen. 

Da  die  Krftmpfe  zofUiig  im  Anschlnss  an  die  erste  Untersuchung  nicht 
mehr  auftraten,  blieb  die  Mutter  ans.  Erst  im  Februar  des  nftohsten  Jahres 
kam  sie  wieder.  Auch  diesmal  litt  das  Kind  bereits  wieder  l&ngere  Zeit 
an  Krftmpfen,  seit  14  Tagen  erfolgten  jeden  zweiten  Tag  AnfftUe;  Laryngo- 
spasmos  war  diesmal  nicht  Torhanden.  Auf  Fhosphorlebertran  verschwand 
die  Eklampsie. 

1906»  Im  Juni  1906,  das  Kind  war  damals  3^«  Jahre  alt,  erfolgte  im 
Warteranm  der  Poliklinik,  wohin  das  Kind  zufUlig,  ohne  selbst  krank  zn 
seb,  mit  der  Mutter  eines  kranken  Kindes  gekommen  war,  ein  typischer 
eklamptischer  Anfall. 

LIV.    Amanda  Gftrtner,  1  Jahr,  4  Monate,  Febrnarl898.  —  8  Jahre* 

Sek  seinem  ersten  Lebensquartal  stand  das  Kind  in  Beobachtung 
der  Klinik. 

Im  Februar  1898  brachten  es  die  Eltern,  weil  es  aufhörte  zu  stehen.. 
Ausser  einer  mftssigen  Rachitis  fand  sich  bei  der  Untersuchung  ein  lebhaftes 
Facialisphftnomen. 

8  Tage  spftter  bekam  das  Kind  Stimmritzenkrampf,  andere  Tetanie- 
Symptome  wurden  nicht  bemerkt,  elektrische  Untersuchung  wurde  nicht  vor- 
genommen. Mit  dem  Erscheinen  des  Laryngospasmus  wurde  sofort  die 
Nahrung  eingeschrftnkt  und  Phosphorlebertran  gegeben.  Zum  Ausbrach 
einer  Eklampsie  kam  es  gar  nicht. 

Noch  1902  wies  das  Kind  ein  deutliches  Facialisphftnomen  auf. 

Auch  mit  8  Jahren  ist  dasselbe  noch  vorhanden.  Sonst  hat  das  Kind 
keinerlei  Tetanie-Erscheinangen  wieder  gezeigt,  ebensowenig  ebs  von  den 
vielen  Geschwistern.  Dagegen  findet  sich  auch  bei  der  Mutter  stftndig  ein 
lebhaftes  Facialisphftnomen. 

Das  Kind  selbst  hat  sich  körperlich  ganz  gut  entwickelt.  Geistig  da- 
gegen   ist    es    zarnckgeblieben.    Sie   hat   bisher  jede   Klasse    in    2  Jahren 
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absolviert.    Sie  geht  gans  gern  in  die  Schale,  aber  das  Lernen  f&llt  ihr  sehr 
schwer.    Zu  Hanse  soll  sie  ganz  brauohbar  sein. 

LT.  Wilhelm  Schöps,  1  Jahr  10  Monate,  November  1900.  —  8  Jahre. 

Erhielt  bis  zn  */«  Jahren  die  Brost  und  warde  dann  mit  gemischter 
Kost  ernihrt.  Iffit  1  Jahr  10  Monaten  wurde  er  gebracht,  weil  er  in  der 
Nacht  2  mal  einen  „Anfall*  bekommen  haben  sollte.  Er  wurde  auf  die 
Klinik  aufgenommen  und  bekam  hier  noch  8  mal  schwere  lary ngospastische 
Anfülle.  Daneben  bestand  gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit.  Mit  Aus- 
astsen  der  Nahrung  schwand  beides. 

1903  berichtete  die  Mutter,  dass  er  später  noch  einmal  zu  Haus  einen 
»ADfali*  gehabt  habe. 

1906  brachte  eine  Altere  Schwester  den  Jan  gen  zur  Nachuntersuchung 
and  bestellte  im  Auftrage  der  Mutter,  dass  der  Bruder  „kopfschwach*  sei. 
Er  sass  bereits  im  zweiten  Jahre  in  der  letzten  Klasse  und  erwies  sich  in 
jeder  Beziehung  als  ausserordentlich  dumm.  Als  €  Bonbons  vor  ihn  hingelegt 
wnrdes,  wusste  er  nicht  anzugeben,  wie  viel  es  seien. 

Auch  im  Wachstum  war  er  auffallend  zurückgeblieben  und  wurde  von 
Ärzten  auf  4  Jahre  geschätzt,  während  er  tatsächlich  8  Jahre  alt  war.  Die 
Mutter  ist  nervös. 

LVI.    Walter  Bartel,  1  Jahr  4  Monate.    Januar  1901.  —  7  Jahre. 

Sechstes  yon  13  Kindern,  von  denen  neun  an  Ernährungsstörungen  ge- 
storben sind.  Von  den  Überlebenden  hat  noch  eins  an  Larjngospasmus  gelitten* 

Patient  bekam  seit  dem  neunten  Monat  gemischte  Kost,  wenig  Milch, 
im  fibrigen  meist  Kohlehydrate:  Semmel,  Kartoffeln,  Klösse. 

Mit  Vli  Jahre  wurde  er  gebracht,  weil  er  Stimmritzenkrampf  hätte. 
In  der  Klinik  bekam  er  mehrere  iarjngospas tische  Anfälle.  Ansserdem  hatte 
er  Facialisphänomen  und  elektrische  Überregbarkeit 

Trotzdem  sofort  Phosphor  gegeben  wurde,  wiederholten  sich  die  Anfälle 
täglich,  beinahe  einen  Monat  lang.  Die  Köz  lag  fast  immer  zwischen  1 
und  3  M.  A. 

Am  18.  IL  wurde  auch  die  Nahrung  geändert:  die  Milch  fiel  ganz 
weg^  dafftr  ausschliesslich  Haferschleim. 

17.  II.  Köz  =s  8,0,  aber  zum  ersten  Male  Tronsseau  auslösbar.  Von 
jetst  ab  wieder  alte  Ernährung,  aber  Lebertran  ohne  Phosphor. 

19.  IL    Köz  =  8,4. 

23.  IL  Seit  8  Tagen  kein  Laryngospasmns  mehr,  kein  Trousseau, 
Facialisphänomen  schwach.    Köz  ^  5,0. 

1902«  2>/«  Jahre«  Hat  beim  Schreien  noch  oft  laryngospastisches 
Ziehen.    Krämpfe  sind  nie  aufgetreten.    Sehr  lebhaftes  Facialisphänomen. 

Spricht  erst  einige  Worte,  soll  aber  schon  sauber  sein. 

1906.  Geht  zur  Schule.  Ist  mit  versetzt,  sitzt  aber  yorletzter.  Die 
Matter  erzählt«  dass  er  sehr  oft  nachsitzen  müsse  und  yiel  Prfigel  bekäme. 
£g  ist  anmöglich  für  ihn,,  etwas  auswendig  zu  lernen;  schreiben  und  rechnen 
kioQ  er  nur  mit  Unterstatzung  der  Mutter. 

Er  ist  sehr  klein  geblieben,  hat  noch  ein  lebhaftes  Facialisphänomen, 
xeigt  im  übrigen  starke  Reste  von  Rachitis  und  exsudativer  Diathese. 

Ein  Vetter  des  Vaters  starb,  etwa  20  Jahre  alt,  unter  Krämpfen. 

15« 
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LVII.    Else  Krause,  3  Monate,  Februar  1900.  --  6Vf  Jahre. 

Oroesmatter  an  Langenschwindsaeht  gestorben. 

Das  Kind  bekam  nar  wenige  Tage  die  Bmst  und  warde  dann 
k&nstlich  ernährt. 

Mit  3  Monaten  bekam  es  Stimmritzenkrampf  und  wurde  deshalb  in 
die  Poliklinik  gebracht 

Ausser  dem  Larjngospasmus  fand  sieh  nur  noch  elektrische  Über- 
erregbarkeit.    Beides  yerschwand  unter  der  Phosphorbehandlung. 

Im  November  desselben  Jahres  trat  noch  einmal  ror&bergehend 
Larjngospasmus  and  gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit  auf,  aber  zu  eigent- 
lichen Krämpfen  kam  es  auch  diesmal  nicht. 

Mit  2  Jahren  lernte  das  Kind  erst  sprechen,  entwickelte  sieh  aber 
sonst  zu  einem  geweckten  und  intelligenten  Mädchen,  das  gut  in  der  Schule 
mitkommt. 

fis  leidet  aber  seit  langem  an  Pavor  noctumns  und  Somnambulismus. 
Rosenbach  -j-.    Faeialisphänomen. 

Eine  jüngere  Schwester  hat  auch  an  Tetanie  gelitten. 

LYIIL    Wilhelm  Stenzel,  2  Jahre,  Mai  1902.  —  6  Jahre. 

Die  Anamnese  entspricht  vollkommen  der  des  Bruders,  auch  er  bat 
einen  Leistenbruch. 

Im  Mai  1902,  im  Alter  von  2  Jahren,  zeigte  sich  bei  ihm  Larjngospasmus 
mit  lebhaftem  Faeialisphänomen,  der  etwa  einen  halben  Monat  lang  dauerte, 
anter  Lebertran  und  Einsehränken  der  Nahrung  aber  verschwand,  so  das«  es 
zum  Ausbruch  von  Krämpfen  überhaupt  nicht  kam. 

Faeialisphänomen  blieb  ständig  bei  ihm  auslösbar.  Er  fing  mit  1  Vs  Jahren 
an  zu  sprechen  und  entwickelte  sich  ähnlich  wie  sein  Bruder:  scheinbar 
normal,  bis  dann  der  Misserfolg  in  der  Schule  zeigte,  wie  sehr  das  Kind 
zurückgeblieben  war. 

1906.  6i/i  Jahre  alt.  Geht  7t  ^^^^^  >ni*  Schule  und  begreift  ebenso 
schwer  wie  sein  Bruder. 

Beide  Kinder  sind  von  der  mütterlichen  Seite  her  schwer  belastet, 
während  der  Vater  und  dessen  Verwandtschaft  gesund  sind. 

Der  Vater  der  Mutter  hat  lange  Jahre  hindurch  an  Krämpfen  gelitten 
und  ist  im  Alter  von  60  Jahren  unter  Krämpfen  gestorben. 

Ein  Bruder  der  Mutter  ist  ein  abnormer,  ruheloser  Charakter,  der  es 
nirgendwo  aushält. 

Der  Sohn  einer  ihrer  Schwestern,  jetzt  23  Jahre  alt,  leidet  an  Krämpfen, 
die  mit  9  Jahren  zum  ersten  Male  aufgetreten  sind. 

Mehrere  Geschwister  der  Mutter  sind  jung  an  Krämpfen  gestorben. 

Sie  selbst  hat  stets  ein  sehr  lebhaftes  Faeialisphänomen. 

LIX.    Paul  Metsner,  6  Monate,  April  1901.  —  5Vt  Jahre. 

Das  Kind  stand  seit  seinen  ersten  Lebenstagen  in  der  Beobachtung 
der  Poliklinik.  Es  hatte  4  Monate  ausschliesslich  Brnstmilch  erhalten  und 
war  dann  bei  AUaitement  mixte,  als  es  im  April  1901  Stimmritzenkrampf  bekam. 

Faeialisphänomen  -j-    ^^z  =:  1,5. 

Therapie:  Lebertran  ohne  Phosphor  bei  AUaitement  mixte  mit  7t  Milch. 

Das  Faeialisphänomen  schwand  bald,  während  der  Larjngospasmus  im 
wesentlichen  unbeeinflnsst  blieb;  zu  Krämpfen  kam  es  nicht. 
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Mit  13  Monaten  hatte  das  Kind  beim  Anstieg  der  Temperatur  bei  be- 
ginoender  Paeamonie  zweimal  in  der  Nacht  ,Zahnkrftmpfe%  wie  die  Eltern 
berichteten. 

1906.    5'/*  Jfthre  alt 

Körperlieh  gut  entwickelt  Aasserordentlich  lebhafte  Sehnenreflexe 
bei  herabgesetzten  Haat-  nnd  Schleimhantreflexen.  Rosenbaeh  4**  Facialis- 
phftnomen  — .    Labile  Stimmung,  Neigung  zu  Jähzorn  und  Eigensinn. 

Intelligenz  normal. 

LX.    Paul  Hey  mann,  Dezember  1901,  7  Monate.  —  5  Jahre. 

Mit  Vollmilch  künstlich  ernährt,  in  gutem  Ernährungszustand,  leichte 
Crsoiotabes.  Soll  seit  längerer  Zeit  Stimmritzenkrampf  haben.  Irgend 
welche  sonstigen  Symptome  von  Tetanie  sind  nicht  zu  konstatieren. 

Einige  Tage  später  bekommt  das  Kind  inmitten  der  Untersuchung  einen 
schweren  laryngospastischen  Anfall;  die  sofort  vorgenommene  elektrische  Unter- 
snehuDg  stellt  Übererregbarkeit  fest:  Köz  e=  2,6.  Troussean  und  Facialis- 
phänomen  sind  auch  jetzt  nicht  auszulösen. 

Ein  halbes  Jahr  später,  im  Juli,  tritt  noch  einmal  vorübergehend 
Laryngospasmus  auf. 

1906.  Hat  niit  */4  Jahren  sprechen  gelernt,  sich  weiterhin  normal  ent- 
wickelt; macht  einen  ganz  geweckten  Eindruck,  wird  aber  leicht  jähzornig, 
hat  eine  sehr  labile  Stimmung,  sehr  unruhigen  Schlaf. 

Schwacher  Wurgreflex,  alle  übrigen  Reflexe  gesteigert.  Kein  Faciaiis- 
phinomen. 

LXI.    Karl  Speier,  6  Monate,  März  1902.  —  4  Jahre. 

Seit  längerer  Zeit  in  Behandlung  der  Poliklinik,  erst  wegen  habituellen 
Erbrechens,  dann  wegen  rezidivierender  Ernährungsstörungen. 

Im  März  1902  brachte  die  Grossmutter,  bei  der  sich  das  Kind  in  Pflege 
befand,  dasselbe  mit  der  Angabe,  es  leide  seit  einigen  Tagen  an  Stimmritzen- 
krftmpf.  Ausser  dem  Laryngospasmus  wies  es  Facialisphänomen  und  Trousseau 
ni  AU  die  Nahrung  eingeschränkt  und  Phosphorlebertran  gegeben  wurde, 
schwanden  die  sämtlichen  Tetaniesymptome  sofort,  so  dass  es  zum  Ausbruch 
fon  Krämpfen  überhaupt  nicht  kam. 

Ende  des  ersten  Jahres  fing  der  Junge  an  zu  sprechen  und  entwickelte 
sieh  such  weiter  ganz  normal. 

Mit  4  Jahren  gibt  er  richtige  Antworten,  kennt  und  sucht  im  fiilder- 
bach  alles. 

Die  Mutter  des  Kindes  hat  einmal  als  junges  Mädchen  und  nach  der 
Verheiratung  etwa  alle  Jahre  bei  einer  passenden  Gelegenheit  Krämpfe  gehabt. 

LXII.    Johanna  Holizner.    4*/«  Monate.    Februar  1902.  —  4  Jahre. 

Kind  einer  Puella  publica. 

Von  Anfang  an  künstlich  ernährt,  befand  es  sich  in  einem  sehr  massigen 
Ernihrnngsznstande,  als  es  mit  etwa  4  Monaten  zum  erstenmal  wegen  einer 
Pharyngitis  in  die  Klinik  gebracht  wurde. 

Bei  der  Untersuchung  wurde  ein  Facialisphänomen  und  ein  mit  Leichtig- 
keit anslösbarer  Trousseau  konstatiert. 

8  Tage  «päter  stellten  sich  auch  Laryngospasmus  und  elektrische  Über- 
Erregbarkeit  ein.  Köz  =  1,0.  Daraufhin  wurde  Phosphorlebertran  gegeben 
nnd  die  Zahl  der  Mahlzeiten  —  bisher  8  oder  9  —  auf  5  reduziert. 
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Nach  weiteren  8  Tagen  waren  aftmtliohe  Symptome  wieder  geeohwanden. 

Mit  8  Jahren  lernte  dae  Kind  erst  eprechen.  Es  ist  als  einzige«  in 
der  Pflege  einer  alten  Verwandten  und  weist  alle  Fehler  eines  Tersogenen, 
einzigen  Kindes  anf.  Es  machte  keinen  besondere  geweckten  Eindruck  und 
konnte  im  Bilderbuch  yersohiedene  Bilder  nicht  bezeichnen. 

LXIII.    Berta  Gnerich,  ein  Jahr,  Mai  1908.  —  4  Jahre. 

Wird  wegen  einer  Ernähr  an  gsstörung  in  die  Poliklinik  gebracht.  Bei 
der  Aufnahme  der  Anamnese  gibt  die  Matter  an,  dass  das  Kind  innerhalb 
der  letzten  4  Wochen  mehrere  Male  Stimmritzenkrampf  gehabt  habe. 

W&hrend  der  Untersuchung  bekommt  das  Kind  einen  schweren  larjngo- 
spastischen  Anfall^  die  elektrische  Untersuchung  ergibt  eine  Köz  ss  1,7. 
Facialisphänomen  -{-. 

Therapie:  Ricinus,  Phosphorlebertran,  Einschränken  der  Nahrung. 

Die  Anf&lle  wurden  erst  seltener  und  leichter  und  schwanden  dann 
bald  vollständig.    Zu  eklamptischen  Anfällen  kam  es  überhaupt  nicht 

1905.  Lebhaftes  Facialisphänomen. 

1906.  4Vs  Jahre.    Geistig  normal.    Kein  Facialisphänomen. 

LXIV.    Richard  Hahn,  8  Monate,  April  1900.  —  7  Jahre. 

Wegen  Lues  hereditaria  und  schwerer  Ernährungsstörungen  war  er  seit 
seinem  4.  Monat  Patient  der  Klinik. 

Mit  8  Monaten,  im  April  1900,  bekam  er  eine  typische  Eklampsie; 
innerhalb  2  Tagen  hatte  er  12  mal  Krämpfe.    Köz  =  2,5. 

Es  wurde  erst  Tee  gegeben.  Dann  Drittelmilch.  Die  elektrische  Über- 
erregbarkeit blieb  noch  aber  einen  Monat  lang  bestehen,  ohne  dass  aber 
wieder  Krämpfe  auftraten. 

Im  Laufe  von  7  Jahren  machte  der  Junge  wegen  seiner  Lues  yer- 
schiedene  Kuren  in  der  klinischen  BehandluDg  durch.  Er  weist  viele  luetische 
Stigmata  auf:  Sattelnase,  Perforation  des  Gaumens  etc. 

Krämpfe  hat  er  nicht  wieder  gehabt.  Er  hat  erst  im  5.  Jahr  sprechen 
gelernt  und  ist  ein  in  seiner  geistigen  Entwicklung  stark  zurückgebliebenes 
Kind,  das  jetzt  nach  zweijährigem,  vollkommen  erfolglosem  Schulbesuch  der 
Uülfsschule  überwiesen  wurde. 
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Zasammengestellt  von  Dr.  med.  et  phil.  L.  Langstein, 

Oberant  an  der  ünivenitttB-KinderkUnik  in  Berlin. 

L  Allflrdmelnes,  Anatomie  und  Physlolpflrle,  allfferaelne 
Patholo^rle  und  Therapie. 

«ibl  es  einen  Intestinalen  Ursprung  der  Lnngenanthrakose?   Von 

W.  H.  Schnitze.  Zeitschr.  f.  Taberkalose.  Bd.  9.  Heft  5. 
VoD  Yansteenberghe  und  Gryses,  Soh&lem  Oalmettes,  wurde 
fcfirelioh  (AnnalM  de  Piiist.  Pastear,  1905,  12)  die  Behauptung  aufgestellt, 
dass  die  phygiologische  Lnngenanthrakoee  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf 
intestinale  Resorption  der  Kohleteilchen  Efir&ck«uführen  sei.  Verfasser  unter- 
zieht die  Versuche  dieser  Autoren  und  deren  Deutung  einer  scharfen  Kritik. 
Bigene  Versuche  an  Kaninehen  und  Meerschweinchen  ergaben  ihm  folgende 
Resultate:  Bei  intraperitonealer  Injektion  Ton  Tusche  kann  eine  PrSdis- 
position  der  Lunge  in  der  Auffangnng  der  Körper  nicht  konstatiert  werden; 
eine  Veränderung  der  Mesenterialdrüsen  kann  nur  bei  F&rbung  zahlreicher 
anderer  Drftsen  und  parenchymatöser  Organe  beobachtet  werden.  Ver- 
futtermig  Ton  Zinnober  und  Tusche  ergab  ein  völlig  negatives  Resultat; 
nach  Verfutterung  von  Kohle  sah  Verf.  in  Übereinstimmung  mit  den 
französischen  Autoren  Kohleteilehen  nur  in  der  Lunge,  sonst  in  keinem 
anderen  Organe.  Sr  vertritt  aber  entschieden  den  Standpunkt,  dass  dieser 
Befund  nur  die  Folge  einer  bei  der  Fütterung  erfolgenden  Inhalation  ist,  die 
auch  bei  der  Schtundsondenfutternng  nicht  ausgeschlossen  werden  kann. 
Bin  weiterer  negativ  autgefallener  Versuch  mit  Injektion  von  Zinnober  in 
den  Magen  bei  einem  gastrostomierten  Kaninchen  därfte  wohl  wenig  beweisen, 
da  Zinnober  auch  bei  der  einfachen  Verfütterung  nicht  in  die  Lunge  über- 
ging; analoge  Versuche  mit  Binbringung  von  Kohlenstaub  in  den  Magen 
erscheinen  wünschenswert  zur  Klärung  der  Kontroversen.  Ibrahim. 

Ober  den  Wassergehalt  des  Gewebes   bei  Inftktlonskranklielten. 

Von  Schwenkenbeoher  und  Inagaki.    Arch.  f.  experim.  Pathol.  und 

Pharmakol.  55,  2  u.  8. 
Die  Schlasslolg^rnngen,  die  die  Autoren  aus  den  Tierexperimenten 
ciehen,  lasten:  Das  in  der  Nahrung  in  den  Körper  eingeführte  Wasser 
wird  vom  fiebernden  Menschen  in  der  Regel  ebenso  prompt  wieder  aas- 
gesehieden  wie  vom  gesunden.  Der  Wassergehalt  des  Körpers  erfährt  im 
Verlauf  zahlreicher  Fieberkrankheiten  eine  massige,  relative  Brhöhung,  als 
deren  Ursache  in  erater  Linie  die  Kachexie  gelten  muss.  Diese  wird  hervor- 
gerufen  dnreh  die  toxbche  Wirkung  des  Infektes  auf  die  Gewebe  und  durch 
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die  gleichzeitig  stattfindende  Unterern&hrang.  Die  fieberhafte  Steigerang 
der  Körpertemperator  hat  nar  dann  eine  Bedeutung,  wenn  sie  an  eioh  den 
Stoffzerfall  yennehrt  Infektionen  yerschiedener  Art  haben  nicht  die  gleiche 
Wirkung  auf  die  Gewebe.  Bei  der  Pneumonie  findet  meist  keine  Wasser- 
bereicherung  statt,  während  sie  bei  Sepsis,  Typhus,  akuter  Tuberkulose  selten 
ausbleibt.  Die  Gewebsyerwftsserung  bei  akuten  Infektionskrankheiten  betrifft 
primär  die  Zellen  selbst.  Der  ganze  Vorgang  scheint  in  manchen  Fällen 
mit  der  tr&ben  Schwellung  der  Zellen  identisch  zu  sein.  Bei  langdanernden 
Infektionskrankheiten  (Tjphns,  Tuberkulose)  treten  neben  der  Yerwässerung 
der  Zellen  echte  interstitielle  Ödeme  auf.  Diese  ^  kachektischen  Ödeme 
haben,  abgesehen  von  osmotischen  Einflüssen,  wahrscheinlich  ihre  Ursache 
in  lokalen  Zirkulations-  und  Ernährungsstörungen.  Absolute  Wasserretentionen 
finden  sich  bei  akuten  Infektionen  nur  in  sehr  schweren  Fällen  und  selten. 
Darm  und  Herz  oder  Nieren  sind  meist  mit  erkrankt.  Langstein. 

Der  Einflass  von  Krankheiten  äaf  den  Energiehaushalt  im  Rahe- 
zustand.  Von  Magnus -Leyy.  Zeitschr.  für  klin.  Medizin.  Bd.  6(k 
H.  8  u.  4. 

Verf.  berichtet  über  Untersuchungen  über  den  Gas  Wechsel  in  Blutkrank- 
heiten, bei  Diabetes,  Fettsucht,  Gicht,  Myxödem,  chronischer  Inanition,  Morbus 
Basedow,  Tuberkulose,  Lues,  Emphysem,  Krebs,  Neryenkrankheiten  und 
solche  Aber  den  Einfluss.  von  Medikamenten  auf  den  Umsatz.  Im  Kapitel 
Diabetes  geht  M.  L.  auf  die  Angriffe  Pflügers  ein  und  hält  seine  früher 
gemachten  Behauptungen  aufrecht.  Das  Res  al tat  der  Arbeit  lässt  sich  kurz 
zusammenfassen.  Einen  unmittelbaren  Einflass  auf  den  Energiehaushalt  üben 
ans  eigentlich  nur  das  Myxödem  und  der  Morbus  Basedow. 

Eine  massige  Steigerung  des  Gaswechsels  kommt  vor  bei  Leukämie 
und  Pseudolenkämie.  Normal  verhalten  sich  —  entgegen  früheren  An- 
schauungen —  der  Umsatz  bei  Diabetes,  Gicht  und  Fettleibigkeit  — 
femer  bei  Blutarmut,  chronischen  Infekten  (Lues,  Tuberkulose),  Karzinom, 
Leber-,  Magen-,  Darmkrankheiten,  Herz-,  Lungen-,  Nierenerkrankungen  und 
Hautleiden.  Von  chemischen  Mitteln  leistet  uns  eins  wirklich  Bedeutendes; 
das  Thyreoidin  und  zwar  nur  beim  Myxödem.  Rietschel. 

Sahlcatane  Vaceine-Injektion  am  Mensehen.  Von  Wilhelm  Knoep fei- 
mach er.  Wiener  med.  Wochenschr.  1906.  No.  45. 
Nach  Vorversuohen,  die  nur  eine  hochgradige  Verdünnung  der  Lymphe 
zur  subkutanen  Applikation  empfehlenswert  erscheinen  Hessen,  wurden 
17  Kinder  (darunter  14  Spitalspfleglinge)  mit  einer  im  Verhältnis  1 :  1000 
physiologischen  Kochsalzlösung  verdünnten  Lymphe  (meist  2  cm*)  subkutan 
injiziert.  Am  18«  Tage  oder  noch  später  wurde  in  allen  Fällen  eine  Haut- 
impfung vorgenommen.  Dadurch  ergab  sich,  dass  von  den  17  vorher  un- 
geimpften  Kindern  6  durch  die  subkutane  Applikation  der  Lymphe  gegen 
die  nachträgliche  Hautimpfung  immun  geworden  sind,  11  Kinder  haben  auf 
die  Haotimpfung  reagiert,  von  diesen  4  mit  Entwicklung  nur  rudimentärer 
und  frühzeitig  ausbrach end er  Pastelchen,  7  in  fast  normaler  Weise.  Die 
Subkutanimpfang  wurde  stets  gut  vertragen  und  hatte  nie  Fieber  oder  all- 
gemeine Störungen  im  Gefolge. 

Die 'Injektionsstelle  verhielt  sich  verschieden.  Bei  vollempfänglichen 
Kindern,  bei  denen  die  Injektion  keine  Vaccine-Immunität  erzeugte«  g^ht  die 
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Injektion  ohne  Lokalerseheinungen  einher.  Noch  nicht  yaccinierte  Kinder, 
welche  erst  dnrch  die  Injektion  immnn  worden,  zeigten,  jedoch  erst  in  der 
zweiten  Woche  (8. — 12.,  einmal  17.  Tag),  an  der  Injektionsstelle  eine  diffuse 
oder  kleinfleckige  Rötung  und  ein  kleines  Infiltrat,  welche  in  den  nächsten 
84  Standen  zunehmen;  das  Infiltrat  kann  tage-  und  wochenlang  bestehen. 
Da  das  Infiltrat  bei  diesen  Kindern  nie  fehlt,  ist  es  wohl  mit  der  Entstehung 
der  Immanit&t  in  einen  derzeit  nicht  ganz  klaren  Konnex  zu  bringen. 

Kinder,  die  durch  die  Sabkutaninjektion  eine  Herabsetzung  der 
Empfänglichkeit  für  das  Yaccinevirus  erfuhren,  zeigten  ein  Tcrspätetes  Auf- 
treten des  Infiltrates. 

In  zwei  Fällen  trat  im  Ansohluss  an  die  Injektion  ein  £rjthema 
orticatum  auf.  Die  Lymphinjektion  erzengt,  nach  diesbezüglichen  ünter- 
lochongen  an  zwei  Kindern  zu  schliessen,  keine  Leukozytose. 

Entsprechend  den  Resultaten  y.  Pirquets  hat  sich  gezeigt,  dass  der 
Tftccineimmune  Mensch  auf  Lymphinjektionen  mit  einer  fr&hzeitigen,  in  den 
ersten  24  Stunden  sich  entwickelnden  Lokalreaktion,  der  noch  nicht  yaccinierte 
erst  in  der  zweiten  Woche  reagiert. 

Abweichungen  der  Resultate  yon  den  früher  publizierten  Ergebnissen 
könnten  in  den  stärkeren  Lymphyerdünnungen  und  in  der  Konseryierungsart 
des  Lymphmateriales  begründet  sein. 

Die  Ausschaltung  gewisser  Nachteile  der  Hautimpfung  bei  der  sub- 
katanen  Applikation  der  Lymphe  Hesse,  falls  weitere  Erfahrungen  eine  für 
lange  Zeit  ausreichende  Immunisiemngfähigkeit  derselben  ergeben,  der  neuen 
Methode  einen  grossen  Wert  zuerkennen.  Neurath. 

Ist  die  vaeelnale FrOhreaktion  spezlflseh?  Von  C.  y.  Pirquet.  Wiener 
klin.  Wochenschr.     1906.    No.  47. 

Die  fortgesetzten  Versuche  ergaben  folgende  Resultate:  Die  yaccinale 
Fröhreaktion  ist  eine  spezifische  Reaktion  zwischen  der  Kuhpockenlymphe 
nnd  dem  gegen  dieselbe  »immunen*  (allergischen)  Organismus.  Sie  wird 
weder  dnrch  bakterielle  Verunreinigungen  der  Lymphe,  noch  durch  das  in 
der  Knhlymphe  yorhandene  Rinderei  weiss  heryorgerufen,  denn  sie  zeigt  sich 
aoeh  bei  der  Infektion  mit  frischer  menschlicher  Lymphe.  Die  Frühreaktion 
ist  quantitativ  abhängig  yon  der  Menge  des  eingebrachten  Virus  und  unter- 
scheidet sich  dadurch  yon  der  Erstimpfung,  bei  welcher  die  Grösse  der 
Reaktion  yon  der  Menge  des  Infektionsmaterials  unabhängig  ist 

Die  Prühreaktion  ist  bedingt  durch  den  Zusammentritt  des  Vaccine- 
erregtrs  mit  im  allergischen  Organismus  yorhandenen  Antikörpern.  Das 
Semm  des  Vaccinierten  enthält  keine  Präzipitine  gegen  Kuhlymphe. 

Neurath. 

Bin  Fall  von  lokallalerteF  Generalvaeelne.  Von  Karl  Hochsinger 
Wiener  med.  Wochenschr.  1906.  No.  46. 
Am  14.  Tage  nach  der  Vaccination  entstanden  bei  einem  3  Monate 
alten  Brustkinde,  während  die  Postein  zu  schwarzbraunen,  festhaftenden 
Krusten  yertrocknet  waren,  in  deren  Umgebung  an  fünfzig  linsengrosse,  zum 
Teil  konflnierende  Bläschen  yom  Charakter  der  Vaccinepocken.  Nach  Ab- 
lehnung anderer  Erklärungsarten  nimmt  H.  an,  dass  das  zweitaufgetretene 
Pockenexanthem  auf  hämatogenem  Wege  zustande  gekommen  ist. 

Neurath. 
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Opflonine  and  AggraBSine«  Von  EL  ▼.  Frederick.  Albany  Medic&l  Anoalt. 
September-Oktober  1906. 

In  einem  Sammefarefer&te  werden  diese  beiden  hypothetischen  Körper 
besprochen,  von  denen  der  erstere  in  der  englischen  Literatur  eine  grosse 
Rolle  spielt  and  hier  noch  wenig  bekannt  ist  Wright  hat  in  einer  Reihe 
Ton  Arbeiten  (Lancet  1902—1903)  nachzuweisen  Tersnoht,  dass  zam  Zustande- 
kommen der  Phagozytose  von  Bakterien  darch  die  Leakozyten  ein  eigener 
Körper  notwendig  ist,  welcher  die  Bakterien  präpariert,  so  dass  die  dorch 
den  appetitlichen  Gerach  angelockten  Leakozyten  herschwimmen  ond  die 
gargekochte  Mahlzeit  Torspeisen.  Diese  Präparatoren  nennt  er  Opsonine. 
Sie  finden  sich  im  frischen  Seram,  gehen  beim  Stehenlassen  und  bei  65 <^ 
zagrande,  verhalten  sich  also  wie  Alexine,  sollen  aber  spezifisch  gegen  die 
verschiedenen  Antigene  gerichtet  sein. 

Nachgewiesen  wird  ihre  Existenz  and  ihre  Quantität,  indem  man  Bakterien, 
gewaschene  Blutkörperchen  und  frisches  Serum  zu  gleichen  Teilen  zusammen- 
mischt, 16  Minuten  im  Brutofen  lässt  und  dann  Trockenpräparate  macht,  die 
mau  nach  Leishmann  oder  (bei  Taberkelbazillea)  nach  Ziel-Nelson  färbt. 
Dann  zählt  man  die  Bakterien  im  Inneren  der  Leukozyten«  Aus  der  Beob- 
achtung der  Quantität  der  Opsonine  kann  man  bei  chronischen  Krankheiten 
einen  prognostischen  Schluss  ziehen,  da  sie  mit  der  Widerstandskraft  des 
Organismas  steigen  und  fallen. 

In  der  Praxis  hat  besonders  die  Theorie  Eingang  gefanden,  dass  die 
Opsonine  durch  Injektion  von  Bakterienemulsion  vermehrt  werden,  wenn  der 
Organismus  noch  reaktionsfähig  ist. 

Man  injiziert  sterilisierte  Kulturaufschwemmungen  des  mutmasslichen 
Infektionserregers  —  es  scheinen  zumeist  Taberkelbazillea  und  Staphylo- 
kokken verwendet  zu  werden  —  und  bestimmt  dann  mehrmals  den  opsonischen 
Index.  Steigt  derselbe  nach  einigen  Tagen  an,  so  kann  man  die  Behandlung 
fortsetzen,  fällt  er  ab,  so  ist  die  Prognose  schlecht  zu  stellen. 

Die  Behandlung  ist  jedenfalls  eine  aktive  Immunisierung  zu  nennen, 
die  sich  bei  der  Tuberkulose  nicht  wesentlich  von  der  Tuberkulinbehandlung 
unterscheidet.  Wenn  die  Heilangstendenz  sich  wirklich  mikroskopisch  so 
genau  in  der  Zahl  der  aufgenommenen  Bakterien  abbildet,  so  wäre  ja  damit 
gewiss  eine  wertvolle  Kontrolle  therapeutischer  Massnahmen  gewonnen. 

Ob  die  Behandlung  bei  anderen  Erkrankungen,  speziell  Staphylokokken 
und  Streptokokken,  mit  diesen  Vaccinen  eine  Berechtigung  bat,  dafür  muss 
erst  der  Beweis  abgewartet  werden.  v.  Pirquet. 

Weitere  Unterraehangen  ftber  den  Dnrehgang  der  Antikörper  som 

Blute  der  S&agUnge  und  ftber  die  Mögllehkelt  fOr  kllnlsehe  Be- 

natzang.    Von   La  Torre.     II   Policlinico,   Sez.  Med.    1905.    No.  12. 

Die  Untersuchungen  bei  17  Ammen  und  17  Säuglingen,   von  1  bis  12 

Monaten  alt,  in  normalem  gastro-intestinalem  Zustande,  erlaubten  dem  Verf. 

folgende  Schlüsse: 

Der  Durchgang  dar  spezifischen  Antikörper  zum  Säaglingsblute  findet, 
wenn  sie  in  einem  homologen  Serum  enthalten  sind,  statt;  aber  in  «ehr  kleinen 
Meogen  und  langsam,  so  dass  die  gastro-intestinale  Einverleibung  nicht 
ben  atzbar  zum  heilsamen  und  prophylaktischen  Zwecke  scheint. 

Crisafi. 


/" 
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Ein  Fall  von.  AktfoonQrkoM  d«F  Waage»  aiit  JodkaU  teliaiidelt   Von 

R.  Knoz.    Lancet  1906.    n.    S.  1218. 

Der  Abszess  bei  dem  77»  Jahre  alten  M&dchen  wurde  von  aussen  er- 
öffnet. Die  Tollige  Ausheilung  glaubt  Verf.  dem  fortgesetzten  internen  Crebranch 
▼on  Jodkali  zuschreiben  zu  müssen,  das  in  steigeoder  Dosis  gegeben  wurde. 

Ibrahim. 

Ober  einen  Fall  von  Inversio  YUeeram  bei  einem6]ftlirlgen  Madehen. 

Von  Frontini.    Kivista  di  Clin.  Pediatrico.    Genaaio  1906. 
Das  Herz  und  die  Milz  waren  rechts,   die  Leber  links.    Die  Diagnose 
worde  durch  Böntgenoskopie  gemacht. 

Verf.,  ohne  eine  mögliche  Wirkung  der  Elternlues  auszuschliessen, 
nimmt  an,  dass  diese  Inversio  in  speziellen  embrjologischen  Bedingungen 
ihren  Grund  hat.  Grisafi. 

II.  Krankheiten  der  Neugeborenen. 

AngekMirene  Minbildang  des  ÖBophagas.    Von  D.  Di  ekle.    Brit.  med. 

Joam.  childr.  Diseases.    Oktober  1906. 

£in  neugeborenes  Kind  bekam  nach  jedem  Versuche,  es  an  die  Brost 
zu  legen,  Erstickungserscheinungen  und  Erbrechen.  Ein  Magensohlauch  fand 
4  cm  (?)  Yon  dem  Alveolarrand  ein  Hindernis.  Gastrostomie.  Nach  16  Stunden 
Tod.  Die  Obduktion  ergab,  dass  der  Ösophagus  von  deriTrachea  etwa  1  cm 
oberhalb  der  Bifurkation  abging«  während  der  Pharynx  iu  einen  Blind- 
sack fahrte.  Y.  Pirquet. 
Über  dem  Mongolengebartsfleek  analoge  Stirafleeke  neageborener 

Kinder.  —  Bemerkungen  zu  meinem  Artikel:  Über  dem  Mongolengeburts- 

fleck   analoge  Stirnflecke   neugeborener  Kinder.    Von  Julius  Zappert. 

Wiener  med.  Wochenschr.  1906.  No.  42  u.  43. 
Blaurote,  durchscheinende  Streifen,  die  bei  Neugeborenen  von  der 
Nasenwurzel  aufwärts  über  die  Stirne  verlaufen  und  auf  Fingerdruck  ab- 
blassen und  die  Z.  früher  einmal  zu  der  im  Titel  ausgesprochenen  Deutung 
verfährt  hatten,  sind,  wie  in  der  zweiten  korrigierenden  Mitteilung  aus- 
einandergesetzt wird,  durch  das  Durchscheinen  der  vielleicht  vermehrten 
Stirn venen  durch  die  Haut  zu  erklären.  Neurat h. 

Bie  Inzislon  des  Zangenbftndehens  der  Nea£:eborenen.    Von  S  aber  it. 
La  medicina  de  los  Ninos.    August  1906. 
Ein  zu  kurzes  Frenulum  kann  für  den  Saug-  und  Schlingakt  hinderlich 
sein;  Saborit  glaubt,   dass    man  in  manchen  Fällen  der  Inzision  nicht  ent- 
behren könne.  v.  Pirquet. 

in  Fall  frfthzeitiger  Zahnnng.    8  Zähne  im  Unterkiefer  bei  der  Geburt. 
J.  Perig  Oriola.    Medic.  de  los  Ninos.    August  1906. 

Ein  lebensschwacher  Neugeborener  von  1900  g  Gewicht  und  42  cm 
Körperlänge  wies  diese  Abnormität  auf.  v.  Pirquet. 

Ein  Fall  von  Gonokokkämie  bei  einem  S&ngliDg  mit  Blennorrhoe. 

Von  fiocheisen.    Arch.  f.  Gyn.    79,  2. 
Bakteriologisch    einwandfreier  Fall.    Der  Name  Gonokokkämie    wurde 
auf  Vorschlag  Bumms  an  Stelle  der  Bezeichnungen  Gonokokkensepsis  resp. 
'Gonokokkenpyämie  gewählt.    Aasgang  in  Heilung.  Langstein. 
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III.  Sftagllng86Fiiährang,  Hagen-  und  Damkrankheiten 
der  Säuglinge. 

Gummlsaa^rer  und  KiefermissbUdunf ,   Von  TomF.  PedUy.  Britmed. 
Joarn.    No.  2890.    20.  Oktober  1906. 

Zanftchst  wird  der  Untersohied  in  der  Technik  der  Nahrangeaafnahme 
bei  BrastkiDdem  und  bei  känstlieh  ernährten  besprochen. 

Verfasser  fährt  ans,  dass  das  Trinken  an  der  Brust  kein  Sangakt, 
sondern  ein  dem  Melken  analoges  Aasdrücken  der  Ampullen  zwischen  der 
über  den  Unterkiefer  vorgestrecklen  Zunge  einerseits,  dem  Oberkiefer  und 
dem  harten  Gaumen  andererseits  sei,  wobei  nicht  nur  die  Warze,  sondern 
der  ganze  Kegel  der  Areola  innerhalb  der  Mundhöhle  liege.  Beim  Trinken 
ans  der  Saugflasche  hingegen  müsse  das  Kind  die  Milch  ansangen,  was  an 
dem  beim  Trinken  an  der  Brust  fehlenden  Einziehungen  der  Wangen  erkennt- 
lich sei.  An  Stelle  des  die  Mundhöhle  ausfüllenden  Drüsengewebes  ist  nur 
der  schmale  Sanger,  der  Ton  der  rinnenförmig  angelegten  Zunge  gegen  den 
harten  Ganmen  gedrückt  wird.  Dasselbe  geschieht  beim  Saugen  am  Kantschuk- 
Schn aller  (nComfortor*),  der  auch  wegen  seiner  Unsauberkeit  vom  Verf.  scharf 
angegriffen  wird.  Aus  dem  so  erwähnten  Saugmechanismns  leitet  Vert.  die 
folgenden  Missbildungen  ab:  Zusammendrücken  des  Kiefers  in  seitlicher  Rich- 
tung durch  den  atmosphärischen  Drnck  beim  Sangen,  dadurch  bedingt 
Stellungsanomalien  der  Zähne  im  Ober-,  sekundär  anch  im  Unterkiefer  (hierzu 
zahlreiche  Abbildungen  yon  unregelmässigem  Biss).  Starke  Wölbung  des 
Gaumens  durch  die  seitliche  Kompression  und  dnroh  das  Andrücken  des 
Sängers  und  besonders  —  der  langen  Dauer  wegen  —  des  Schnullers;  dadurch 
Verbiegung  und  Dislokation  des  Vomer  und  der  Nasenmnscheln,  behinderte 
Nasenatmung  und  Begünstigung  der  Mundatmung  mit  ihren  schädlichen 
Folgen.  Verf.  schliesst  mit  einem  schwunghaften  Aufruf  an  die  Mutter  zu- 
gunsten des  Stillens.  Dehne. 

Verhatung  der  akaten  Sommerdlairlioen.    Von  Ch.  K.  Kerley.    Brit. 

med.  Journ.     1906.    II.    S.  927. 
Die  dl&tetlsehe  Behandlung  der  Entero-ColltlB.    Von  J.L.  Morse.  Brit. 

med.  Journ.     1906.     II.    S.  929. 
Die  medikamentöse  BehandliiBg  der  Entero-Colitis.    Von  La  Fetra. 

Brit.  med.  Journ.  1906.  S.  930. 
La  Fetra  empfiehlt  u.  a.  als  Abführmittel  zur  Eröffnung  der  diäteti- 
schen Kur  nachdrücklich  das  Glaubersalz.  Bei  schwächlichen  Säuglingen 
unter  9  Monaten  gibt  er  Kalomel  oder  Ol.  ricini.  Im  schwer  toxischen 
Stadium  akuter  Fälle  verabreicht  er  Atropin  subkutan,  2  stündlich  0,001  bis 
zur  Erweiterung  der  Pupille.  Ibrahim. 

Beobaehtnngen  Aber  die  Resorption  der  Fette  bei  S&ugiingen.    Von 

T.  P.  Shaw   uod    A.  Lome  C.  Gilday.    Brit.  med.  Journ.     1906.     IL 

S.  932. 
Die  Verfasser  kommen  auf  Grund  sorgfältiger  Ausnntzungs versuche  an 
7  Säuglingen  zu  folgenden  Schlüssen:  Von  dem  eingeführten  Nahrnngsfett 
erscheinen  ca.  4  pCt.  bei  Brustkindern  (nur  ein  Fall  ist  untersucht)  und  5  pCt. 
bei  künstlich  ernährten  Kindern  in  den  Fäzes.  Das  Fett,  das  sich  in  den 
Stühlen  findet,  ist  zum  grossen  Teil  solches,  welches  der  Verdauung  entging. 
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Die  fetthaltigen  Fftzes  sind  teils  Neatralfett,  teils  Fettsäuren  und  Seifen; 
meist  überwiegen  die  Fetts&aren.  Der  Gehalt  an  Seifen  ist  relativ  vermehrt 
bei  künstlich  ernährten  Kindern,  bei  geringem  Fettgehalt  der  Nahrang  and 
bei  Kindern  mit  Darchfall.  Leider  sind  die  klinischen  Mitteilangen  über  die 
künstlich  ernährten  SänglinKC  za  dürftig,  als  dass  man  über  deren  Zustand 
irgend  ein  Urteil  gewinnen  könnte.  Ibrahim. 

Siuglliigtstopbllelikelt  und  OelisenmUeh.  YonW.  Wright.  Lanoet.  1906. 
II.  S.  1213. 
Verf.  tritt  warm  ein  für  eine  ausgedehnte  Verwendung  der  Geissenmilch 
zor  Säuglingsernährung  unter  Hinweis  auf  die  bekannten  Vorzüge  vor  der 
Kahmileh  (geringe  Tuberkulosegefahr,  grössere  Sauberkeit  der  Gewinnung, 
Möglichkeit,  die  Tiere  in  grossen  Städten  doch  in  hygienischen  Bedingungen 
zo  halten  etc.).  Ibrahim. 

Ober  anflreborene  Pylorusstenose.    Von  £.  Gautlej  and  H.  J.  Stiles. 
BriU  med.  Journ.     1906.    II.     S.  989. 

Diese  beiden  in  der  47.  Jahresversammlung  der  ßrit.  med.  Association 
erstatteten  Referate  sind  deshalb  von  Interesse,  weil  beide  Autoren  über  ein 
zahlreiches  Material,  namentlich  auch  von  autoptischen  Beobachtungen  (in 
vivo  und  mortuo)  verfügen,  und  weil  in  beiden  Aufsätzen  die  in  England 
besonders  hervortretende  Ansicht,  dass  nur  in  der  operativen  Therapie  das 
Heil  ruhe,  zu  schärfstem  Ausdruck  kommt.  So  wird  man  erstaunt  sein,  zu 
hören,  dass  die  20  von  Stiles  operierten  Fälle  aus  der  Klientel  desselben 
Thomson  stammen,  der  die  spastische  Theorie  über  die  Entstehung  des 
Leidens  in  geistreicher  Weise  begründete.  Beide  Autoren  vertreten  die  An- 
sckaunng,  dass  es  sich  um  eine  angeborene  primäre  Muskelhjpertrophie  der 
Pjlorusmnskulatur  handelt,  ohne  neue  Gesichtspunkte  zu  bringen.  Cautlej 
erwähnt  einen  Fall  von  Deut,  in  dem  bei  einem  7  monatlichen  Fötus  eine 
Pjlornshjpertrophie  gefanden  worden  sei.  Stiles  verweist  anf  die  jüngsten 
anatomischen  Untersuchungen  über  den  Magen  von  Cunningham.  Die 
mannigfachen  technischen  Winke  und  sorgfältig  gesammelten  Erfahrungen 
von  Stiles  werden  dem  Chirurgen  im  gegebenen  Falle  von  grösstem  Nutzen 
sein.  Die  persönliche  Statistik  der  Autoren  lautet:  Cautley:  intern  be- 
handelt 5,  alle  gestorben;  operiert  (durch  Deut)  9,  gestorben  4.  Stiles: 
operiert  20,  davon  gestorben  14.  Dass  die  englischen  Autoren  angesichts 
der  viel  günstigeren  Resultate  einer  zielbewussten  internen  Therapie,  wie  sie 
in  Deutschland  in  den  letzten  Jahren  geübt,  doch  unterschiedslos  alle  Fälle 
operiert  wissen  wollen,  erklärt  sich  aus  ihrer  Annahme,  dass  die  intern  geheilten 
Fälle  keine  hypertrophischen  Stenosen,  sondern  Fälle  von  reinem  Pyloro- 
spasmas  gewesen  sein  müssen.  Diese  Annahme  ist  aber  durchaus  unhaltbar, 
nschdem  mehrfache  Obduktionsbefunde  dargetan  haben,  dass  intern  geheilte 
Fälle,  die  an  interkurrenten  Krankheiten  später  starben,  den  typischen  Befand 
der  hypertrophischen  Pylorosmuskulatur  darboten.  Auch  die  Fühlbarkeit  des 
Pylorastumors,  welche  nach  Cautley  die  Diagnose  der  Pylorushypertrophie 
sichert  and  das  ausschlaggebende  Signal  zur  unmittelbaren  Operation  geben 
soll^  kann  Ref.  hierfür  durchaus  nicht  für  massgebend  erachten.  Man  wird 
den  Pyloros  bei  einiger  Übung  wohl  in  den  meisten  Fällen  palpieren  können 
und  doch  bei  geeigneter  physikalisch-diätetischer  Therapie  diese  Fälle  ohne 
Operation  heilen  sehen.    Ref.  möchte   im    Hinblick   auf  die  eben  berührten 
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H^üangsfUJe  glaaben,  daas  der  Frage,  ob  im  gegebaneo  Falle  reiner  Spumas 
pylori  oder  eine  mnskalftre  Hypertrophie  yorliegt,  überhaopt  nicht  die  groue 
praktiaohe  Beden  tan  g  lokommt,  die  ihr  Tielereeits  beigemessen  wird,  sondern 
das8  beide  Formen  der  Srkrankang  anter  geeigneten  äasseren  Umet&nden  bei 
zweckmftssiger  interner  Behandlung  günstigere  Heilangsaassichten  haben 
werden  als  darch  die  Operation.  Ibrahim. 

Ober  die  Ursaehen  des  unitillbareii  SrbreebenB  der  SAvgliBge.   Von 

Yariot.    La  elinique  infantile.     1.  XI.  1906. 

Auf  Grand  der  Rontgenbeobachtangen  Ton  Barret  und  Leven  glaobt 
Variot,  dass  nicht  Pylorospasmos  die  Ursache  dieser  Affektion  sei,  sondern 
krampfhafte  Kontraktionen  des  ganzen  Magens. 

£r  teilt  einen  Fall  mit,  der  bei  Brastnahrang  durch  die  Magenkrämpfe 
bis  znr  Atrophie  herabgekommen  war;  Darreichung  Ton  Natrium  citricum 
Yor  dem  Stillen  hatte  keinen  Erfolg;  dafür  erfolgte  aber  rasche  Besserung, 
als  das  Kind  auf  sterilisierte  Kuhmilch  gesetzt  wurde;  alle  S^/«  Standen 
60 — 75  com  mit  15  com  einer  2prozentigen  Lösung  von  Natrium  citricam. 
V.  legt  grossen  Wert  anf  dieses  Mittel,  welches  die  Reizbarkeit  des  Magens 
herabsetzen  soll.  Er  wendet  es  in  allen  Fällen  an,  bei  gleichzeitigem  Wechsel 
der  Bmfthrung;  bei  Brustkindern  Versach  eines  Ammenwechsels,  Zugabe  Ton 
Kuhmilch  oder  Abstillen.  y.  Pirqaet. 

Ober  die  Bedeatiinf  der  Leber  und  (kber  die  Wirkung,  welehe  die 
DarmtoxinfelLtioiien  bei  Kindernanf  dieselbe  ansflben.  Von  D.C  r  i  s  a  f  1. 
Buchdruokerei  Guerri^ra-Messina.     1905. 
Es  ist  ein  Heft  von  138  Seiten.    Im  ersten  Teil  der  Arbeit  behandelt 
Verf.  die    allgemeinen  physiologischen   und    pathologischen   Kenntnisse    der 
Leberfunktion   im    Kindesalter.     Er   drückt   seine   persönliche  Meinung    aus 
über    yerschiedene    Fragen,    wie    z.    B.    die    aliment&re    Levulosurie,     die 
Gljkosurie,   die  Eisenbildung   n.  8.  w.     Im    zweiten   Fall   beschäftigt  Verf. 
sich  ausfuhrlich  mit  der  Frage    der  Acidose   in  Bezug   auf  die  Verdauungs- 
störungen; er  studiert  den  Stoffwechsel  bei  vier  Ton  Gastroenteritis  befallenen 
Kindern  und  kommt  zu  folgenden  Schlüssen: 

1.  Die  Azidose,  wie  Gzerny,  Keller  u.  A.  sie  verstehen,  ist  annehmbar 
nur  mit  Einschr&nknng, 

2.  Die  Ammoniurie  bei  den  Darminfektionen  der  Kinder  ist  nicht  so 
stark,  wie  Keller  glaubt. 

8.  Der  Hamstoffkoeffizient  ist  vermindert,  und  er  schwankt  innerhalb 
nicht  zu  enger  Grenzen. 

4.  Die  Zugabe  grosser  Mengen  Natriumdoppelkarbonats  setzt  den 
Ammoniakkoeffizienten  beständig  herab;  aber  dieser  Koeffizient  erhält  sich 
immer  hoch. 

5.  Der  Zugabe  Natriumbikarbonats  zufolge  wird  nicht  beständig  eine 
Steigerung  des  Oxydationskoeffizienten  beobachtet. 

6.  Die  Zugabe  von  Ammonkarbonat  kann  manchmal  den  Ozydations- 
quotienten  und  denAmmoniakquotienten  ein  wenig  steigern,  aber  man  beobachtet 
kein  umgekehrtes  Veriliältnis  zwischen  den  beiden  Koeffizienten. 

7.  Bei  an  Gastroenteritis  leidenden  Kindern  befördert  man  die  Laevu- 
losnrie  durch  kloine  Dosen  Lävulosie. 
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8.  UrobiHn  fehlt  fast  immer  im  Harne  bei  an  Gkistroenteritis  leidenden 
Kindern;  wenn  es  anwesend  ist,  findet  man  es  in  Sparen* 

9.  Leacin  nnd  Tylosin  wurden  Yom  Verfasser  nicht  gefanden. 

10.  Indtcannrie  ist  danemd  sehr  konstant  gewesen, 

11.  Aceton arie  wurde  sehr  oft  beobachtet. 

12.  Die  Erythrozytenzahl  erschien  nicht  yer&ndert. 

13.  Das  H&moglobin  und  das  Bloteisen  waren  vermindert. 
14»  Leukozytose  betrifft  die  Polymorphonukle&ren. 

15.  Die  filutalkalinit&t^  mit  den  gewöhnlichen  Methoden  gepr&ft,  war 
immer  niedriger  als  normaL 

16.  Autolyse  war  immer  negativ.  D.  Grisafi. 

Zar  Lehre  von  der  Seh&dlflrung  dareh  die  S&iigllngsanhftafting.  Von 
A.  Szana.  Arch.  f.  Kinderheilk.  Bd.  44.  Heft  4—6.  No.  16. 
Der  Spitaleinfiass  oder  nach  der  Bezeichnung  des  Verf.  die  Sch&dignng 
durch  S&uglingsanh&ufung,  welche  sich  in  Stehenbleiben  der  Gewichtskurve, 
djspeptischen  Symptomen,  eventuell  sogar  mit  letalem  Aasgang,  Inssert,  ist 
eise  bis  heute  noch  viel  umstrittene  Frage.  Die  Erklärung  von  Fink  eiste  in 
«Kontakt-Infektion*,  von  Keller  „unzweckmftssige  Ern&hrang*^  Iftsst  Verf. 
sieht  gelten,  er  schliesst  sich  der  Theorie  Hutinels  an.  Die  im  Darmkot 
der  gesunden  Sftuglinge  lebenden  Bakterien  besitzen  keine  besondere  Infektions- 
kraft, wenn  sie  aber  im  Falle  von  S&uglingsanh&ufang  Gelegenheit  haben, 
durch  mehrere  Sftuglingskdrper  zu  wandern,  so  stärken  sie  sich  bei  jeder 
Passage,  werden  virulenter  und  können  dann  Störungen  hervorrufen»  Verf. 
beobachtete  an  einem  grossen  Material,  dass  die  Schädlichkeiten  der  Säuglings- 
aohäufnng  viel  seltener  bei  mehlreicher  Ernährung  auftreten.  Die  Wirkung 
des  Mehles  kann  dabei,  da  es  nur  in  kleinen  Mengen  dargereicht  wird,  nicht 
aof  einer  Kalorienvermehrung  beruhen.  Bei  Brustkindern,  welche  im  Gewicht 
stehen  bleiben;  wird  oft  durch  geringe  Mehlzufuhr  eine  Zunahme  erzielt,  die 
tick  durch  Kuhmilch  nicht  erreichen  läset.  Während  die  Schädlichkeiten 
des  Hospitalismus  durch  Kuhmilch  stets  erhöht  wurden,  erfolgte  mit  Mehl 
eine  sehr  rasche  Besserung. 

Verf.  kommt  darauf  zu  sprechen,  dass  die  exsudative  Diatheee  von 
Czerny  mit  dem  Bilde  des  Hospitalismus  ganz  genau  übereinstimme  und 
identisch  sei,  dass  fenier  der  von  Salge  beschriebene  Bnterokatarrh  mit 
vorwiegenden  IntoxikatioAserBcheinungen,  welcher  sich  durch  eine  Intoleranz 
gegen  Fett,  selbst  der  Muttermilch,  auszeichne  und  durch  Mehl  verbessert 
werde,  wahrscheinlich  mit  der  Schädigung  durch  Säuglingsanhäufung  verwandt 
seL  Die  Itetsteren  Ausffihrungen  sind  wenig  überzeugend  und  durften  eher 
geeigDct  sein,  Verwirrung  in  dem  von  Czerny  entworfenen  Krankheitsbilde 
der  exsudativen  Diathese  hervorzurufen.  Bemerkt  sei  nur  noch,  dass  sowohl 
die  exsudative  Diathese  wie  der  Enterokatarrh  keineswegs  nur  in  der  Anstalt 
ttod  bei  Säuglingsanhäufung  beobachtet  wird,  sondera  sehr  häufig  bei  isolierten 
Säuglingen  in  der  Privatpraxis  vorkommt.  Lempp. 

Experimenteller  Beltrasr  zur  Pathogenese  der  SAngillngiatrophle. 

Von  R.  Pagano.    La  pediatria.    September  1906. 

um  nachzuweisen,   dass  es   eine   primäre  Atrophie   durch   unrichtige 

Zusammensetzung   der  Nahrung   gebe    und   dass   dieselbe   auf  einer  Auto* 

Intoxikation  vom  Darme  aus  beruhe,  hat  Pagano  Tierexperimente  ausgeführt 
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Von  6  Kaninchen  eines  Warfes  warden  2  bei  der  Matter  belassen,  2  erhielten 
ungenügende  Nahrang  (70  g  Kahmilch),  2  erhielten  veränderte,  anpassende 
Nabrang  (saure  Kahmilch  und  Brot). 

Die  4  letzteren  Kaninchen  kamen  im  Gewicht  herunter  und  starben 
unter  Symptomen  der  Atrophie;  bei  einem  fanden  sich  rachitische  Knochen- 
verftnderangen. 

Vor  der  Nahrungsftnderang  und  70  Tage  nach  derselben  warden  durch 
einige  Tage  Harn  und  Fftzes  antersucht;  im  Haru  warden  die  Ätherschwefel- 
sftnren  bestimmt;  ans  den  F&zes  wurde  ein  Extrakt  gemacht  und  derselbe 
anderen  Kaninchen  intrayenös  langsam  infundiert,  und  zwar  wurde  die  In- 
jektion so  lange  fortgesetzt,  bis  die  Kaninchen  tot  waren;  die  bis  zum  Tode 
infundierte  Extraktmenge  wurde  als  tödliche  Dosis  angesehen.  (Ich  halte  diese 
Methode  fär  unrichtig  und  wertlos.)  Die  Harnuntersuchung  ergab  eine  Ver- 
mehrung der  Schwefels&are  bei  den  kranken  Tieren  auf  das  2— 8 fache  des 
Normalen;  sie  ergab  ferner,  dass  die  F&zesextrakte  den  kranken  in  der  Dosis 
von  28—81  ccm  pro  Kilogramm  tödlich  waren,  w&hrend  von  den  gesanden  Tieren 
40—51  ccm  Fäzesextrakt  infundiert  worden  waren,  bevor  das  zweite  Kaninchen 
starb.  V.  Pirquet. 

Ober  das  Vorkommen  and  die  Hator  der  Nothnagelsehen  „ir^Iben 
Sehleimkörner*'  In  den  Sftagllnflrsf&zes.    Von  0.  Spiegel.    Arch.f. 
Verdanungskrankh.    fid.  XII.    H.  4. 
Verf.  glaubt  auf  Grund  mikrochemischer  und  chemischer  Analjsen  die 
von  ihm  antersachten  Gebilde    als   phosphorsaures  Aluminium-Kalksalz    an- 
sprechen zu  sollen.    Eine  andere  Benennung  wäre  wohl  zweckmässig,  da  die 
mikrochemischen  Reaktionen  von  den  Nothnag eischen   völlig  verschieden 
sind.    Da  Aluminium   als  Bestandteil   der   Säuglingsfäzes   bisher   unbekannt 
sein  dürfte,  wären  genauere  Mitteilungen  über  die  Quantität  des  (schwer  in 
genügender  Menge   zu   beschaffenden)   Ausgangsmaterlals   und   über  die  an- 
gewandte Methodik  erwünscht  gewesen.  Ibrahim. 
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Der  Wert  des  Natrium  salleylleam  beim  Seharlaehrlieamatold  und 

anderen  Infektlösen  Arthrltlden.    Von  Ralph  Stockmann.    Sdinb. 

med.  Joum.    Septbr.  1906.    S.  244. 

Obwohl  Verfasser  selbst   betont,   dass   das  Schariachrheumatoid  ohne 

spezifische  Therapie   meist   rasch   heilt,   glaubt  er  doch  in  zwei  Fällen  eine 

spezifische   Beeinflussung   durch  Salicyl    gesehen  zu  haben  und  meint,   dass 

diese  Fälle  als  Komplikation  des  Scharlachs  mit  echter  Arthritis  rheumatlca 

aufzufassen  sind.  Ibrahim. 

Die  Behandlung  des  Seharlaehs   mit  Seram  naeh  den  Uteratur- 
angaben.    Von  A.N.  Saltjkow.    Arch.  f.  Kinderheilk.    Bd. 44.  H.  IV 
bis  VI.    No.  XVII. 
Sehr   umfassende  Zusammenstellung   der   bis    heute  erschienenen  Ver- 
öffentlichungen   über   die  Erfolge    und  Misserfolge  der  Scharlaohbehandlung 
mit   Serum.     Mit  Berücksichtigung   der   ausländischen  Literatur   findet   das 
Antistreptokokkenserum  von  Marmorek,  Aronson  und  Moser  und  zaletzt 
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4ft»  SeharlacksefniD  tod  Marpmaon,  welohei  aas  Extrakten  tod  Haut- 
«ehoppeoy  Tom  Harn  and  Blut  Scharlachkraoker  hergestellt  wird,  seioe  fie- 
spreckaiig.  Verf.  kommt  zu  dem  Sehlasee,  daes  die  Serambehandlang  in 
schweren  and  leichten  Fällen  ohne  Aasnahme  angewandt  werden  eoUte,  wo- 
bei dem  Mos  ersehen  Serum,  mit  welchem  nach  der  Mehrzahl  der  Ver- 
öffentüehangen  sehr  ermanternde  Erfolge  erzielt  worden  seien,  der  Vorzug 
Tor  den  andern  gebfthre.  Die  Dosis  ist  100—300  com,  mogliehst  frühzeitig 
sabkntan  zu  geben.    VieWersprechend  sei  auch  das  Seram  von  Marpmann. 

Lempp. 

Zur  Behandlimg  dei  Keaehhofteiis.    Zehn  mit  »»Sie**  geheilte  Fftlle. 

Von  Fontana.    La  pediatr.    Septbr.  1905« 

Zassoni  in  Oenaa  hat,  von  der  Beobachtang  ausgehend,  dass  beim 
Keuchhusten  eine  starke  Hyperämie  der  unteren  Trachea  and  des  oberen 
Broochialbanmes  za  finden  ist^  Nebennierenextrakt  anter  dem  Namen  ,»Sio" 
zar  Therapie  der  Pertussis  empfohlen. 

Im  Spitale  von  Cremona  worden  bei  10  Fällen  sehr  gate  Resaltate 
boobaehtet.  Die  Kinder  erhielten  täglich  25—75  Tropfen  des  Extraktes. 
Die  Anzahl  der  Keaehhastenanfälle  verminderte  sich  stets  während  der 
Behandln  ng. 

Die  Medikation  hatte  ausser  leichten  Exanthemen,  die  nicht  näher 
besehrieben  sind,  keine  lohädlichen  Folgen;  die  Harnanischeidang  war  deat- 
Kch  Termehrt.  y.  Pirquet 

Behmndlang  des  Keaehhustens  mit  Chloroform.  Von  Rothschild  und 
Brnnier.  Revae  d'hjgi^ne  et  de  m^decine  infantiles.  Tome  V.  No.  3. 
1906. 
Über  ausserordentlich  ftberraschende  Heilungen  des  Keuchhustens 
mittels  Chloroformnarkose  wird  in  der  Arbeit  berichtet.  Bei  einem  sechs- 
jährigen Mädchen,  das  seit  yierzehn  Tagen  an  Kenchhusten  litt,  wurde  zor 
Sinrichtnag  einer  kongenitalen  Hüftgelen  kl  uxatlon  eine  einstündige  Chloro- 
formnarkose angewandt  Dieses  Kind  hatte  nach  der  Narkose  überhaupt 
keinen  Anfall  mehr,  während  es  vorher  dreissig  am  Tage  und  fünfzehn  An- 
fälle in  der  Nacht  hatte.  Diese  zufällige  Beobachtung  ermutigte  die  Autoren, 
das  Chloroform  bei  Keuchhusten  weiterznprüfen  und  so  wurden  der  gleichen, 
Behandlung  noch  8  Kinder  unterzogen,  die  aber  sämtlich  nicht  länger  als 
yierzehn  Tage  an  Keuchhasten  erkrankt  waren.  Die  Narkose  warde  hier  bis 
zor  Erschlaffung  der  Mnskalatur  ausgedehnt  und  dauerte  10  Minuten.  Zwei 
▼om  den  9  Kindern  yerloren  nach  der  Narkose  überhaupt  jeden  Anfall,  in 
drei  Fällen  hörten  Erbrechen  und  Schlaflosigkeit  sofort  auf,  dagegen  be- 
standen sehr  schwache  Anfälle  noch  3—4  Tage,  in  vier  Fällen  trat  dagegen 
die  Heilung  erst  nach  8—14  Tagen  auf.  Weitere  Beobachtungen  konnten 
nicht  gemacht  werden,  da  in  den  meisten  Fällen  die  Eltern  nicht  die  Er- 
laabnis  zur  Narkose  gaben.  Immerhin  sprechen  die  mitgeteilten  neun  Fälle 
Ar  eine  gänstige  Beeinflussung  dos  Keuehhastens  dureh  die  Ghloroform- 
narkose.  Soldin. 

Cptdemliehe    Parotltü   und  KeuehhlUton.    Kritik   und    Beobachtungen. 
Vom  GallL    RiyisU  di  Clin.  Pediatriea.    Genua.     1906. 
In  Betracht  der  bekannten   Beobachtung  yon  Bernardinone   über 
•ine  mögliche  Beziehung  zwischen  Parotitis  and  Keuchhusten  hat  Verf.  seine 
Jskifeneh  Iftr  KindeiluilkVBde.    N.  F.    LZY.    Heft  f  16 


dtS  Liieratatberieht. 

UDiefftnöhangeD  in  einer  ParoiHii-  und  Eeochhastenepidemie  sa  Faenz*   ut- 
geetellt 

I  <      t'Oalli  glaubt,  daes  man  von  einer  reellen  Bezieh nng  zwiseben  Pertussia 
und  Mampz  nicht  spreefaen  kann.  CriBafi.    ' 

Intravenöse  Behandlung  mit  Dlphtherieheilseram.  Von  A.  0.  Bissen» 
Lanoet  1906.  II.  S.  929. 
Karzer  Bericht  Aber  die  bisher  in  der  Literatur  mitgeteilten,  nicht  sehr 
zahlreichen  Erfahrungen.  Es  folgen  Mitteilungen  &ber  200  eigene  F&lle;  es 
wurden  z.T.  ausserordentlich  grosse  Mengen  yon  Antitoxin  angewandt,  wie 
man  sie  in  Deutschland  wohl  nie  injiziert  (bis  zu  IIOOOO  A.-E.  in  einem  Fall). 
—  Sehr  ermutigend  sind  die  mitgeteilten  Erfahrungen  nicht,  insbesondere 
we'nn  man  sich  yor  Augen  hält,  dass  nach  v.  Pirquets  Mitteilungen  intra- 
tenöse  Sernminjektion  bei  einem  schon  früher  mit  Serum  behandelten  Kinde 
plötzlichen  Tod  zur  Folge  haben  könnte.  Ibrahim. 

Besnltat«  bei  Anwendung  eines  gereinigten  Diphthepleantitozlns» 

Gibsons  .Olobalin-Prftparation"  in  der  Dlphtheriebehandlang.  Von 

W.  H.  Park  und  Binford  Throne.    The  American  Journal  of  the  med. 

Sciences.    Nov.  1906.    S.  686. 

Während    frühere   Versuche,    dem    Diphtherieheilserum    Proteide    zu 

entziehen,   um    anf  diese  Weise  die  Serum krankheit  gunstig  zu  beeinflussen 

(mitgeteilt  von  Atkinson,  Arch.  of  Ped.  1900),  keine  befriedigenden  Resultate 

ergeben   hatten,   berichten  die  Verff.  über   günstige   Erfolge   der  in   dieser 

Richtung    fortgesetzten   Versuche    Gibsons.     Um   eindeutige   Resultate   zu 

erzielen,  wurde  das  von  4  Pferden  gewonnene  Serum  zusammengemischt,  zur 

H&lfte  unverändert,  zur  Hälfte  in  der  modifizierton  Form  diphtheriekranken 

Kindern  injiziert.    Bei  ersteren  stellten  sich  ungewöhnlich  viele  und  schwere 

Erscheinungen   der  Serumkrankheit   ein    (von  den  50  Fällen  erkrankten  23), 

bei  letzteren  kamen  die  Erscheinungen  viel  seltener  (in  6  von  50  Fällen)  und 

in  viel  milderer  Form  zur  Beobachtang. 

Die  Herstellung  des  modifizierten  Heilserums  schildern  die  Verfasser 
folgendermassen:  Der  durch  halbgesättigte  Ammoniumsulfatlösnng  aus  dem 
antitoxischen  Serum  ausgefällte  Niederschlag  wurde  mit  gesättigter  Chlor* 
natriumlösung  behandelt;  mit  einem  Teil  der  Globuline  ging  alles  Antitoxin 
in  Lösung;  so  wurden  die  Nucleoprotelde  und  unlöslichen  Globuline  ans- 
geschaltet.  Die  gelösten  Globuline  wurden  durch  Essigsäure  gefällt,  filtriert, 
teilweise  getrocknet,  in  fliessendem  Wasser  durch  eine  Pergamentmembran 
dialjsiert,  neutralisiert  und  mit  Kochsalz  die  Lösung  isotonisch  gemacht.  *- 
Etwa  30  pCt.  der  vorhandenen  A.^E.  gehen  bei  diesen  Operationen  verloren. 
Das  Health-Departemeni  der  New  Tork  Gitj,  in  dessen  Laboratorien  die  Ver- 
suche angestellt  wurden,  verwendet  seit  Dezember  1905  nur  noch  diese  Form 
des  DiphtherieantitoxiDS.  Ibrahim. 

Trois  noaveanx  eas  de  paralyste  dlphtheplqae  sruörls  par  le  söram 
de  ROUX.  Arch.  de  m^dic.  des  enfanU.  1906.  Bd.  9.  H.  8.  S.  480. 
1.  Fall.  öQjähriger  Mann,  Arteriosklerose  und  alte  Syphilis.  Ohne 
Serum  behandelte  Angiua.  3  Wochen  nach  deren  Abheilung  ausgebreitete, 
«cbwere  diphthei;ische  Lähmung.  Durch  täglich  wiederholte  grosse  Serum- 
dosen soforUge  ^Besseirung,  Heilung  in  8  Tagen. 
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3.  Fall.  Uj&hrif^es  Mädchen.  Schwere,  nicht  mit  Seram  beha^d^ttä 
Angina.  6  Wochen  später  langsam  einsetzende,  sich  bald  generalisietende 
Lähmang.  Rapide,  nach  der  2.  Injektion  einsetzende  Heilung.  Im  ganzen 
70  ecm  Seram  in  5  Tagen.  Leichtes  flfichtiges  Seramezanthem  und  AI- 
bominirie. 

d.  Fall.  4jährige8  Mädchen.  Nicht  behandelte  Angina  vor  1  Monat. 
Später  postdiphtberische  Lähmang.  Wiederholte  Seraminjektion  (70  com). 
Basebe  Heilang,  beginnend  am  8.  Behandlungstage. 

Verfasser  ist  der  Überzeugung,  dass  frühe  und  späte  lokalisierte  oder 
SQSgebreitete  postdiphtherische  Lähmungen  durch  Heilseraminjektionen  heilbar 
lind.  Notwendig  sind  serienweise  Injektionen  grosser  Dosen.  Auffallend 
ist  die  prompte  Wirkung  auf  den  infektiös- toxischen  AUgemeinzustand 
loleher  Patienten.  Tobler. 

Der  Naehwels  des  Toxins  In  dem  Blut  des  Dlphthepiekpanken.    Von 

A.  üffenheimer.  Manch,  med.  Wochenschr.  No.  33.  1906. 
Meerschweinchen  werden  mit  dem  Blut  Diphtheriekranker  infiziert. 
Da  die  Toxinprobe  nicht  in  allen  Fällen  positiy  ausfällt,  kommt  sie  als 
diagnostisches  Mittel  wohl  wenig  in  Betracht.  Manchmal  gelang  es  indessen 
dem  Verf.y  durch  die  Toxinprobe  den  Nachweis  der  Diphtherie  schneller  als 
luf  bakteriologischem  Wege  zu  führen.  Misch. 


V.  Taberkulose  und  Syphilis. 

Die  Marbnrffer  Immiinlslening  gegen  die  Tuberkalose.  Bedingungen 
fttr  die  Abgabe  der  Tulase  an  Kliniken»   Anweisung  fUr  die  Be- 
handlung von  Mensehen  mit  der  Tulase.    Von  £.  ▼.  Behring. 
Tuberculosis.    Anp;ust  1906. 
▼.  Behring  veröffentlicht  hier  den  am  14.  VIII.  1906  gehaltenen  Vor- 
trag,  in  dem  er  eine  Übersicht  über  ^ie  bisher  versuchten  Immunisierungs- 
arten  gegen  die  Taberkulose  gibt    1.  Die  Jennerisation:  aktive  Immunisierung 
durch   Infektion   mit   abgjQSchwächten    Kulturen.    2.  Die  Mithridatisation  — 
Hieb  der  von  Mithridates  angewandten  Methode:  durch  täglich  fortgesetzte, 
aosteigende  Einverleibung   von  Giften.    8.  Die  Serotherapie,   durch  passive 
Immunisierung  mit  von  aktiv  immunisierten  Tieren  gewonnenem  Serum. 

Bei  der  Tuberkulose  durfte  der  dritte  Weg  nicht  zum  Ziele  führen; 
der  erstere  wurde  darch  Behring  beim  Rinde  angewandt;  den  zweiten  Weg 
wählte  Koch,  als  er  die  Tuberkulinbehandlung  für  die  Menschen  angab.  Es 
llabe  sich  aber  erwiesen,  dass  das  Tuberkulin  nur  gegen  die  Gifte  aus  TuberkeU 
bssUlen  Immunität  verleihe,  nicht  gegen  die  lebenden  Bazillen;  anders  aber 
des  neue  Behringsche  Extrakt,  die  Tulase. 

Durch  eine  komplizierte  Behandlung  der  Bazillen  mit  Gbloral  —  deren 

Methode  nicht  angegeben  wird  —  erfährt  ihre  Leibessubstanz  TG  eine  solche 

.  Veränderung,   dass   sie  von  den  Zellen  des  Organismus  aufgenommen  und  in 

die  hypothetische   Substanz   TX   verwandelt' wird,    welche    gleichzeitig   die 

Immunität  und  die  Tuberkulinüberempfindlichkeit  verleiht 

Bei  Individuen,  welche  noch  nicht  tuberkulös  sind,  entsteht  die  Immunität 
^ureh  Talftse  erst  nach  vier  Monaten.   Es  scWnt  aber,  dass  beim  tuberkulösen 

16» 
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and  toberkalin&berempfindlichen  Orgftnismas  die  Verftndorang  de«  TG  in  TX 
rascher  bewirkt  wird. 

Bei  Schafen  scheint  die  Tnlaee  bei  intrastomaehftler  Anwendung  bester 
so  wirken  »Is  bei  snbkntaner;  fftr  den  Menschen  mfissen  erst  ausgedehnte 
BrffthrnDgen  gesftmmelt  werden. 

Die  Tniase  wird  tn  diesem  Zweeke  nnr  an  Kliniken,  and  swar  anter 
sehr  strengen  Bedingungen,  abgegeben.  So  ist  n.  a.  gefordert,  dass  Torher 
ein  Assistensarxt  der  Klinik  durch  drei  Monate  an  dem  Behringwerk  Marburg 
gearbeitet  haben  muss. 

Die  Tulase  ist  eine  klare  Flüssigkeit  ?on  honigartiger  Konsistens;  sie 
enthält  alle  Bestandteile  der  Tuberkelbazillen:  lipoide  Sabstansen,  Protein- 
Verbindungen  und  Proteide.  Sie  ruft  bei  subkutaner  Injektion  höehstans 
seröse  Exsadation,  niemals  Abszesse  oder  Nekrosen  hervor.  Man  beginnt 
mit  Injektion  tou  einem  Millionstel  Milligramm,  injisiert  dann  Tag  fftr  Tag 
die  doppelte  Dosis.  Auf  lOtftgige  Behandlung  folgt  eine  10ti.gige  Ruhepause 
(Dekaden Schema).  Bei  empfindlichen  Personen  setzt  man  schon  nach  3  bezw. 
5  Tagen  aus  (Pentaden-,  Triadenschema).  Als  maximale  Bnddosis  soll  im 
allgemeinen  ein  Zentigramm  gelten. 

F&r  intrastomachale  Einverleibung  empfiehlt  Behring  den  Zusatz 
zur  Milch.  Man  beginnt  mit  0,01  in  100  g  Milch,  verdoppelt  die  Dosis  an 
4  aufeinander  folgenden  Tagen,  Iftsst  dann  eine  Ruhepause  von  S— 4  Wochen 
folgen,  worauf  die  Behandlung  in  gleicher  Dosierung  wiederholt  wird. 

Auch  für  die  diagnostische,  einmalige  Auwendang  sei  die  Tulase 
dem  Tnberkalin  überlegen;  man  verwendet  hierfür  eine  Injektion  von  1  mg. 

Ganz  besonders  geeignet  erscheint  endlich  die  Tulase  für  sero-dia- 
gnos tische  Zwecke.  In  der  Verdünnung  1  :  100  mit  halbprosentigem 
Snfonwasser  liefert  sie  dauernd  haltbare  Emulsionen,  die  denselben  Wert  für 
Agglntinationsproben  haben,  als  frische  homogene  Bouillonkulturen  der  Arloing- 
Tuberkelbazillen.  v.  Pirquet. 

Taberkolose  and  SAnirlinffVSterbllehkelt.    Von  Dietrich.    Tuberculosis. 
Augost  1906. 

In  dankenswerter  Weise  sind  die  Sterblichkeitszahlen  der  Säuglinge 
<ler  meisten  Länder  der  Welt  zusammengetragen.  Der  Tabelle  I,  wo  statistisch 
nachgewiesen  wird,  wieviel  Prozent  der  im  ersten  Lebensjahre  Verstorbenen 
an  Tuberkulose  zugrunde  gingen,  kann  man  aber  nicht  viel  Wert  beimessen, 
wenn  man  weiss,  wie  die  externe  Todesdiagnose  „Tuberkulose*  bei  Säug- 
lingen gemacht  wird.  Atrophie  und  Tuberkulose  werden  ja  ohne  Sektion 
kaum  auseinandergehalten.  Um  so  mehr  Interesse  verdienen,  die  Tabellen  II 
und  IIL  In  Preussen  hat  die  Sterblichkeit  von  1816—1871/75  stetig  zu- 
genommen (von  16,9  aaf  22,36)  —  wohl  durch  die  Abnahme  des  Stillens  — , 
jeit  1901  (20,00)  ist  ein  entschiedener  Rückgang  zu  bemerken  (1904:  18,49), 
während  die  allgemeine  Mortalität  von  1816—1875  ungefähr  gleich  geblieben 
war  (28,9—27,7),  von  da  an  allmählich,  von  1890  an  rapid  abfiel  (1904:  19,5). 

Ans  Tabelle  III  erfahren  wir,  dass  im  Jahre  1904  Uruguay  die  ideale 
Säuglingsfürsorge  hatte,  8,9  Mortalität,  und  hiermit  die  Zahlen  von  1908  für 
Schweden  und  Norwegen,  deren  Statistik  aus  1904  noch  nicht  vorliegt,  bei- 
nahe erreicht.     Wahrscheinlich  ein  Triumph  der  Mutterbrnst  —  Uruguay  ist 
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auch   hierin    der  Antipode   too  SaohseD,   das   mit   24,4  pCt.   diesmal   sogar 
Bayern  übertrifft  t.  Pirquet. 

Studie  über   die  Hellanff  und  Aatrottanir  der  TaberkuloBe.    Von 

G.  Kraemer.  Wfirttemb.  med.  Oorresp.-Blatt  1906. 
li^erf.  geht  von  der  Ansicht  ans,  dass  die  bisherigen  Mittel  im  Kampf 
gegen  die  Tnberkniose  ansreichend  seien,  wenn  nur  die  richtige  Tatttik  be- 
folgt wurde.  Besonders  k&lt  er  das  Alttnberkalin  für  hervorragend  geeignet, 
die  Diagnose  der  latenten  Taberkulose  zu  sichern  und  Tielleicht  auch  die 
TöUige  Heilbarkeit  der  Tuberkulose  herbeizuführen.  Er  denkt  sich  den 
Kampf  gegen  die  Tuberkulose  am  wirksamsten,  wenn  man  nicht  die  Möglich- 
keit der  Heilung  schon  vorgeschrittener  —  manifester  —  Tuberkulose  ins 
Aoge  fasst,  sondern  der  latenten  Tuberkulose  so  frühzeitig  wie  möglich  xu 
Leibe  geht.  Er  verlangt,  dass  alle  irgendwie  der  Tuberkulose  Verdächtigen 
mit  Tnberkulin  gepr&ft  und  methodisch  behandelt  werden  sollen,  unter  gleich- 
seitiger Zuhülfenahme  aller  physikalischen  und  diätetischen  Mittel.  Dann 
allein  könnten  Neninfektionen  am  sichersten  verhindert  werden.  Kob. 

L  Bemerkungen  za dem  AafsatZMDleSilber8plroehaete*'von W.Sehnlze 
In  Vo.  87  dieser  Woehensehrift  Von  C.  Levaditi.  Berl.klin.  Wochen- 
schrift   No.  43. 

II.  Ober  die  dlagnostliehe  Bedentang  der  Splroehaeta  pallldm.  Von 
Brich  Hoffmann.    Berl.  klin.  Wochenschr.    No.  44. 

Levaditi  sehreibt  eine  gehamischte  Entgegnung  mit  vernichtender 
Kritik  auf  Schul zes  Silberspirochaeten-Aofsatz.  Er  betont  vor  allem  auch, 
das«  die  Spirochaeten  mitten  im  Gef&sslnmen  zwischen  roten  Blutkörperchen 
(im  Prim&raffekt  wie  in  kongenital  luetischen  Organen),  ein  andermal  in  der 
die  Lymphr&ume  des  Gewebes  ausf&llenden  Flüssigkeit  zu  finden  sind.  Also 
aftseen  nach  Schulzes  Beweisführung  Nervenfibrillen  und  elastische  Fasern 
frei  im  Blut-  und  Lymphkreislauf  zirkulieren  oder  mindestens  das  Lumen  der 
Gef^Mse  netzartig  durchziehen! 

Der  Hinweis  darauf,  dass  Manou^lian  und  Levaditi  nicht  nur  im 
freien  GefUslumen  infizierter  Hühner  einzelne  Exemplare  und  ganze  Bündel 
von  Spirillnm  gallinarum  gefunden,  sondern  auch  das,  was  sie  für  Spirillum 
gallinamm  hielten,  in  gesiiberten  Schnitten  vom  Eigelb  von  Hühnereiern  aus 
Ovarien  entdeckt  und  abgebildet  haben,  deren  Tr&gerinnen  mit  den  genannten 
P^Limsiten  infiziert  waren,  ist  in  diesem  Zusammenhang  sehr  angebracht.  Also 
mfisste  nach  Schulze  auch  im  Eigelb  die  Existenz  von  Nerven-  oder  Binde- 
gewebe anzttnehmen  sein! 

Hoff  mann  schliesst  sich  dieser  Kritik  Levaditis  in  allen  Stücken 
an  and  weist  noch  besonders  darauf  hin,  dass  von  Ehrmann  und  ihm 
typische  Spir.  pallida  zwischen  den  Fftden  kleinerer  Nerven  am  Grunde  von 
Sklerosen  nachgewiesen  seien,  wo  man  die  Unterschiede  also  wirklich  ein- 
wandsfrei  studieren  könne. 

Im  übrigen  gilt  sein  Aufsatz  mehr  der  Bedeutung  des  Nachweises  von 
Spiroehaeta  pallida  in  Ausstrichprftparaten  von  genitalen  und  extragenitalea 
Erosionen  und  Geschwüren  für  die  Diagnose  der  Syphilis  und  ihre  eventuelle 
sofortige  Behandlung.  Ernst  Gauer. 
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i  VI.  Konstltutions-Kraiikheiteii. 

£1dW  Studie  aber  die  Todesfälle  dareh  KpAmpfe  and  Erln*aakiuiiren 
'des  Klndeealtersi  Ale  der  Saebltlsgpiippe  uuareehnen  sind.  Von 

Th.  Divise,  firit,  Joorn.  of  ohildrent  diseases.  Oktober  1906. 
Die  offizielle  MorUlit&tsetatiftik  von  England  lien  im  Jabre  1903 
18S88  Kinder  an  Krftmpfeo»  2003  an  sebwerem  Zabnen,  624  an  Raebitis, 
253  aki,  StimmritzeBkrampf,  13  an  Skorbut  sterben.  (Zasammen  17*/öo  der 
Gebarten.)  Der  Verfaßser  glaubt  nun,  dass  man  alle  diese  Todesf&Ue  der 
racbitischen  Stoffweebselstörung  zar  Last  legen  kann,  welcbe  Tor  allem  darcb 
onge^igtiete  Nabrang,  weiterhin  durcb  beredit&re  and  bjgienisebe  Ursacben 
bedingt  ist.  ▼.  Pirqnet. 

Bin  Fall  Von  Infantilem  Myxödem:   Misserfolir  der  Behandlanff.    Von 

J.  S.  Fowler.    Ediub.  med.  jonrn.    November  1906.    S.  432. 

B^i  einem  nicht  belasteten  M&dcben,  das  sieh  bis  zum  Alter  von 
21/s  «tahren  normal  entwickelt  hatte,  kam  es,  anseheinend  im  Anschlnss  an 
ein  Tränma  (Überfahren werden)  zar  Entwicklang  des  vom  Verf.  als  Mjzödem 
betrachteten  Krankheitsbildes.  Mit  7V4  Jahren  zeigte  Patient  die  Körper- 
grösse  and  den  Zustand  der  Knochenkerne  am  Handgelenk  wie  ein  3jfthrig6s 
Kind;  daneben  pastöses  Gesiebt,  breite  Nasenwurzel,  düone,  harte,  trockene 
Haare,  Seborrhoea  capitis,  kahle  Extremitäten,  trockene  rauhe  Haat,  Lingua 
geographica,  angehaltener  Stuhl,  kleine  Nabelhernie.  Fontanellen  waren  ge- 
schlössen,  Schilddrüse  nicht  tastbar.  Trotz  lang  fortgesetzter  Behandlung  mit 
Scbilddrusentabletten  Hess  sich  keinerlei  Eiofluss  auf  das  Körperwachstnm 
öder  die  sonstigen  Erscheinungen  feststellen.  AufßLllig  war  die  fast  ungestörte 
Entwicklung  der  Z&hne  und  der  Intelligenz,  die  auch  in  behandlungsfreien 
Intervallen  unverftnderte  Fortschritte  machten.  Ibrahim. 

Bin  Beitpair  zur  Kenntnis  des  kongenitalen  Myxödems  and  der  Skelett* 
waehstamsverh&ltnlsse  bei  demselben.  Von  F.  Argatinsky.  BerL 
klin.  Wochenschr.  No.  37,  38. 
Von  allen  Krankheitsbildern,  die  man  mit  einem  mehr  weniger  aus- 
gesprochenen Funktionsansfall  der  Schilddruse  in  Zusammenhang  bringt,  ist 
z.  Zt.  das  kongenitale  Myxödem,  sowohl  seiner  Ätiologie  wie  seinen  klinischen 
Erscheinungsformen  nach,  am  einheitlichsten  klargestellt  worden.  Atio- 
logischerseits  ist,  wie  noch  jungst  Dieterle  durch  die  erschöpfende  Unter- 
euchung  seines  Falls  (Virchows  Archiv,  Bd.  184)  erweisen  konnte,  eine 
vollständige  primäre  Thyreo-Apiasie  mit  Fehlen  der  Sehilddrüsenarterien  und 
cystischer  Umwandlung  der  lateralen  Schilddrüsenanlagen  anzunehmen,  zu 
den  klinischen  Symptomen  gehört  neben  einer  Reihe  von  körperlichen,  auf 
allgemeiner  Abnahme  der  Lebensenergie  sämtlicher  Teile  beruhenden  Wachs- 
tnmsstörungen  vor  allem  eine  hochgradige  Hemmung  der  geistigen  Ent- 
Wicklung^  noch  niemals  ist  Athyreosis  ohne  schwere  psychische  Störungen 
beobachtet  worden. 

Man  kann  es  daher  eigentlich  nur  bedauern,  dass  Argutinsky  mit 
seinem  diesjährigen  Fall  von  neuem  Verwirrung  in  die  Frage  zu  bringen 
«eheint. 

'  Es  handelt  sich  um  einen  8  Jahre  8  Monate  alten  Knaben,  der  ausser 
der  typischen  Wachstumshemmung  allerdings  noch  eine  ganze  Menge  anderer, 
ffir  kongenitales  Myxödem  sprechender  Symptome  darbietet,  dabei  aber  über 
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«ine  xiemlich  gat  ^twickelt»  Inteliigens  yeir/ügt*.  Die  Thjjf¥eoidea  ist  nicht 
palpabeL  Letzterer  Umstand,  sowie  die  Anamnese  nnd  endlich  die  rpntgenp- 
graphische  üätersuchang  yeranlasseo  Jedoch  Argatinsk  j,.  mit  Bestimmtheit 
kongenitales  Myxödem  bei  ihm  zu  diagnostizieren. 

Was  znn&chst  die  Palpation  betrifft,  so  ist  dieselbe,  wie  anch  Dieterle 
(Bd.  64,  H.  8  n.  4  dieses  Jahrbaches)  lierrorhebt,  ein  recht  onznTerlftssiges 
Mittel  aar  Feststellung  der  Schilddrfise.  Nnr  die  Sektion  kann  hier  einen 
einwandfreien  Beweis  erbringen»  Die  röntgenographischen  üntersachnngen 
Argotinskjs  femer  stellen  einzig  und  aliein  fest,  dass  noch  eine  Reihe 
der  wichtigsten  Knochenkeme,  speziell  die  der  Hand,-  Tollstindig  fehlen,  dass 
also  die  Verknöchernng  des  knorpeligen  Skeletts  -um  Tiele  Jahre  zurüci^ 
geblieben  ist.  Der  leioeren  Stmktarverh&ltnisse  an  den  Knochen,  des  f&t 
Athjreosis  typischen  intensiveren  Sklerosiernngeprozesses  mit  Verengerutig 
der  Markhehle  und  Ansbildnug  des  sogenannten  «Querbalkens*  wird  nicht 
Erw&hnung  getan.  Das  beigegebene  Radiogramm  von  der  Hand  Iftsst  jedoch 
nichts  davon  erkennen.  Nun  ist  aber  nach  den  Untersuchungen  der  jüngsten 
Aotoren  (▼.  Wyss,  Dieterle)  das  Auftreten  der  Epiphyseokeme  schon  bei 
normalen  Kindern  so  grossen  Schwankungen  unterworfen,  bei  Kretinen  aber 
stets  nm  eiue  ganze  Reihe  von  Jahren  im  Rückstand,  speziell  am  Huidr 
•kelett,  dass  man  heute  schon  mit  Bestimmtheit  behaupten  kann,  dass  es 
Waehatumsstörungen  nicht  myxö4ematösen  Ursprungs  gibt,  die  jedoch  mit 
dem  Bilde  des  Myxödems  grosse  Ähnlichkeit  haben.  Sogar  der  typische 
Querbalken  ist  beim  kretio istischen  Zwergwuchs  gefunden  worden  wie  beim 
myxödematösen.  Bezfiglich  der  Anampese  und  des  Status  endlich  Iftsst  ^ß 
sich  allerdings  nicht  leugnen,  dass  eine  ganze  Anzahl  der  von  Argntinsl^y 
beigebrachten  Daten,  neben  dem  Zurückbleiben  im  Wuchs  vor  allem  die 
eingefallene  platte  Nasenwurzel,  die  eigentümliche  Beschaffenheit  der  Haut, 
die  Störung  der  Haarentwicklung,  Anhydrosis,  Cyanose  der  Extremitäten, 
niedrige  Körpertemperatur,  ständige  PulsTcrlangsamnng,  Anämie,  stark  anf- 
getriebeuer  Bauch,  tiefstehender  Kabel,  hartnäckige  Obstipation  sehr  für 
kongenitales  Myxödem  sprechen.  Doch  fehlen  daneben  andere  für  kongenitales 
Myxödem  sehr  bedeutsame  Symptome,  wie  das  Herausragen  der  Zunge  ans 
dem  Munde,  das  Offenbleiben  der  Nähte  und  Fontanellen  und  vor  allem,  wie 
gesagt,  die  hochgradigere  Hemmung  der  geistigen  Entwicklung.  Und  schliesslich 
wäre  anch  das  alles  noch  kein  unumstösslicher  Beweis  für  das  yöUige  Fehlen 
der  Schilddrüse.  Fand  doch  Siegert  einmal  bei  der  Sektion  eines  Kindes 
mit  ausgesprochenem  myxödematösen  Aussehen  eine  ganz  normale  Schildr 
drüse.  Und  nach  Kocher  besteht  doch  sogar  eine  solche  Übereinstimmang 
in  den  Krankheitsbildem  des  Kretinismus  nnd  des  Myxödems,  dass  er  auf 
diese  Grundlage  seine  ganze  Theorie  aufbaut 

Jedenfalls  erweist  es  sich  aus  allen  diesen  Gründen  meines  Erachtens 
xnr  Evidenz,  dass  es  sich  in  Argutinskys  Fall  um  keine  vollständige  Ein«- 
4tellung  der  Schilddrüseninnktion  handeln  wird,  sondern  dass  man  denselben 
unter  die  vielen  ätiologisch  noch  zweifelhaften  Schilddrüsenfälle  wird  eui)> 
reichen  müssen,  wobei  man  übrigens  anch  den  Pal  tauf  sehen  Zwergwuchs 
mit  in  Betracht  ziehen  dürfte,  bis  vielleicht  einmal  die  Sektion  nnd  die 
genaue  mikroskopische  Untersuchung  Klarheit  darüber  erbringen  wird.  . 

£.  Ga.ae)E.,  < 
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VIIL  Krankheiten  des  MerTensystemi. 

Beltntff  zur  Bedeutung  der  Cjrtodlagnose  and  des  thempeiiUMtaeii 

Effekts  der  Lambalpiinktioii  bei  der  taberkiilOseii  Meningitis  der 

Kinder.  Von  0.  Cossolino.   RiTigtft  di  Clin.  PediatrieiL   Februar  1906. 

Verf.  schliesst  ans  dem  Stodiom  von  11  Fällen  tuberka löser  MeDiDgitis: 

1.  Die  eytologische  Untersaehang  der  cerebrospioalen  Flftssigkeit  ist 
eine  nfitzliohe  Hülfe  ffir  die  Diagnose,  aber  eie  hat  keine  pathognomonische 
Bedeutung,  wie  Vi  dal  und  Ravaut  meinen; 

2.  die  Polynnoleosit  ist  kein  seltener  Befund  bei  basilftrer  Meningitis; 
sie  kann  beobaektet  werden,  nicht  nur  wenn  der  Koo hacke  Basillns  in  der 
Flftssigkeit  Torhanden  ist  (Concetti),  sondern  anek  wenn  die  Bazillen  nicht 
▼orkanden  sind  (Comba-Cozzolino)  oder  anck  wenn  die  Bazillen  aekr 
selten  sind  (Com ba);  unter  diesen  letzteu  Bedingungen  ist  die  Polynncleosia 
weniger  deutlick; 

8.  die  vom  Verf.  bemerkte  Polynnoleose  wurde  2^4  Tage  vor  dem 
Tode  beobachtet; 

4.  der  Druck,  unier  dem  die  oerebrospinale  Flüssigkeit  ausfliesst,  kann 
nur  einen  relativen  Wert  für  die  Diagnose  haben; 

5.  betreffs  des  therapeutischen  Wertes  der  Lumbalpunktion  soll  man 
mit  Concetti  und  Marfan  übereinkommen,  dass  sie  nur  selten  eine 
nnbedentende  und  ▼erg&ngliche  Linderung  der  Symptome  herbeiführt; 

6.  die  Lumbalpunktion  ist  dafür  bei  der  tuberkulösen  Meningitia 
wesentlick  aus  diagnostischen  Zwecken  indiziert,  und,  obwohl  gewöhnlich 
nnsch&dlich,  kann  sie  manchmal,  nach  Concetti,  den  Verlauf  der  Krankheit 
und  den  Exitus  beschleunigen.  Crisafi. 

Bemerkangen  aber  einen  Fall  von  Tle  de  Salaam.  Von  Crisafi. 
Atti  della  R.  Accademia  Peloritana  in  Messina.  1906. 
Der  Fall  betrifft  ein  Mftdchen,  3Vt  Jahre  alt,  Imbecillitas.  Die  Krankheit 
begann  gegen  den  18.  Monat  und  nahm  immer  zu,  so  dass  das  Mftdchen 
wegen  der  Körperflezion  zur  Erde  fiel.  Der  Verf.  bescbreibt  mebrere  besondere^ 
Symptome  der  Patientin,  und  er  schliesst  die  Diagnose  der  Epilepsie,  Chorea,. 
Hysterie  u.  s.  w.  aus. 

Das  Mftdchen  litt  auch  an  Onykophagie,  Geophagie,  Kleptomanie. 

Crisafi. 

Fopsehnngen    Ober    die  Wirkung  der  eerebrosplnalen   Flflsslgkelt 

auf  einige  pathogene  Mikroorganismen.    Von  AUaria.    Morgagni. 

1905.    No.  11. 

Verf.  führte  seine  Versuche  über  die  oerebrospinale  Flüssigkeit  an  15 

▼on  Terschiedenen  Krankheiten  befallenen  Kindern  aus,  und  andererseits  Ter» 

glich  Verf.   die   Resultate   mit  denjenigen    an  Blutserum   und  Terschiedenen 

organischen   Flüssigkeiten.    Er   bemerkte,   dass    die    Keime,   welche   in    der 

Cerebrospinal-Flüsslgkeit  gezüchtet  wurden,  virulenter  waren  als  die  anderen, 

und  besonders,    wenn  die  Cerebrospinal-Flüssigkeit   Ton  Kindern  genommen 

wurde,   die  an  akuten  pyretischen  Krankheiten    litten    oder  solchen,   welche 

in  Genesung  waren.   Dieser  Nfthrboden  ist  nicht  ungünstig  der  Spezifikation 

und  dem  Leben  der  Mikroorganismen. 

Das   Fehlen    der   bakteriolytischen  Wirkung  findet   seinen    Ursprungs 
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dem  Terf.  naeh,   in  dem  ftossersten  Mangel  der  albnminoiden  Körper  in  der 
Gerebrospinal-Flüssigkeit.  G  r  i  s  a  f  i. 

Ober  einen  neuen,  von  Hendel  lllastrlerten  Fassreflex.  Von  Gapuzzo. 
BiTista  di  Clin.  Pediatrica.     Oenaa.     1906. 

Dieser  Reflex  wurde  tod  Mendel  im  Jahre  1904  beschrieben  und 
besonders  in  den  Fällen  Ton  spastischer  Paraljsis  oder  aach  von  spastischer 
Paresis  infoige  organischer  Krankheiten  gefanden.  Er  besteht  in  einer 
Plantarflexion  der  letzten  vier  Zehen,  wenn  man  auf  den  dritten  Caneiforme 
oder  das  Gaboidenm  klopft.  Meistens  ist  das  Mendelph&nomen  von  dem 
Babinskischen  begleitet. 

In  philologischen  Znstftnden  ist  die  Zehenflexion  dorsal. 

Verf.  hat  das  Ph&nomen  bei  Kindern  im  Alter  von  wenigen  Tagen  bis  zo 
10  Jahren  nntersacht.  Unter  fast  50  Kindern  anter  einem  Jahr  alt,  welche 
an  keiner  organischen  Nervenkrankheit  litten,  wurde  nur  bei  einem  das 
Phftnoaien  beobachtet. 

Bei  fast  200  Kindern,  weiche  ein  Jahr  alt,  ohne  Nervenkrankheiten 
waren,  hat  Verf.  fast  immer  die  Dorsalflexion  der  Zehen  beobachtet.  Bei  46,. 
mehr  als  ein  Jahr  alten  und  an  organischen  Nervenkrankheiten  leidenden 
Kindern  wurde  das  Mendelsche  Phänomen  fast  konstant  beobachtet, 

Verl.  versucht  auch  die  Erklärung  des  Phänomens  zu  geben. 

Crisafi. 
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bpertmenteUe  Untersnetaangen  Aber  die  trewebssebadigenden  Eigen* 
lebaften  der  gebranehlleben  Lokalanasthetlea:  Kokain,  Holokain«^ 
i9-Siikain,  Tropakokaln,  Akoln,  Alypin.  Von  Dr.  Reichmuth-BaseU 
Aus  der  Uni versitäts> Augenklinik  Basel.   Prof.  Dr.  Meilin ger.    Zeitschr. 
f.  Angenheilk.    Bd.  XVI.    H.  8. 
Gegenflber   den  Ersatzmitteln    des  Kokains    wird    letzteres    in  Schuts^ 
genommen  nnd  an  Tierversuchen  nachgewiesen,  dass  die  an  diesem  bewährten 
Mittel  beobachteten  unangenehmen  Nebenwirkungen  mehr  oder  weniger  auch 
den  Ersatzpräparaten  eigen  sind:    1.  die  mydriattsche  und  akkommodations- 
lähmende   Wirkung   auf  das  Auge;   2.    die   stark   toxischen    Eigenschaften; 
3.  der   schädigende  Einfluss   auf  das    lebende  Gewebe.    Besonders  was   den 
dritten  Punkt  anbelangt,  so  ergeben   die  Instillationsversuche  auf  die  Horn- 
haut, dass  Aljpin,  Eukain,  Holokain,  Akoin  auf  die  Cornea  ganz  dieselben, 
und  iwar  intensivere,  Veränderungen  erzengen,  wie  sie  von  Kokain  bekannt 
sind.    Tropakokain   steht   in    dieser   Beziehung   dem    Kokain    am   nächsten. 
Femer   erzengt    das  Kokain  bei    subkonjunktivaler  Injektion    und  besonders 
bei  Kammeransspfilnng  —  bei  sämtlichen  Präparaten  kam  eine  5-  und  lOproz. 
Lösung   zur  Anwendung  ^-  keine  oder  minimale  Schädigungen  des  Epithels 
and  Endothels,  während  die  übrigen  Mittel,  besonders  stark  Akoin  und  Holo- 
kain,  am  Kaninchenauge  zu  schweren  nekrotischen  und   entzündlichen  Ver- 
lademngen  fährten,  die  bisweilen  den  Untergang  des  Auges  zur  Folge  hatten. 
Zudem    sind    twei  Vorzüge  des  Kokains,    welche   seinen  Ersatzmitteln  nicht 
snkommen,  zu  nennen: 

1.  die  besonders  ffir  die  Operationstechnik  wichtige  gefässverengemde 
Eigenschaft ; 
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2.,^|l^  relatiT.  geringe  SohmerxhaftigkeH.  bei  Injeklioneii:  ins  Gfw^bd» 
Es  liegt  »Iso  nicht  im  geringsten  Anlass  vor,  von  den  altbewährten  ^f^km 
abzugehen.  Kowalewski«^ 

Leiehte  Taubheit  bei  Kindern.  Von  llacleod  Yearsiej,  The  British 
Jonm.  of  Childrens  Diseases.  No.  9.  VoL  IIL  September  1906. 
Entsprechend  den  gründlichen  Untersachangen  der  Sehschärfe  bei  .den 
Schalkindern,  wünscht  A.  eioe  ähnliche  Untersuchang  des  Gehörorgans«  Br 
macht  auf  die  Statistiken  der  Schwerhörigkeit  bei  ^chnlkindern  anfmerksam^ 
die  20— öOpCt.  Schwerhörige  ergeben.  Er  findet  ferner,  dass  dieSchwerr 
hörigen  vielfach  die  schlechtesten  Schüler  der  Klasse  sind,  für  schwaehbegabt 
und  besonders  für  unaufmerksam  gehalten  werden.  In  ihrer  grossen  Mehr- 
zahl können  die  schwerhörigen  Kinder  nur  mit  Mühe  den  Erkläruogen  des 
Lehrers  folgen,  sie  yerstehen  ihn  wenig  oder  falsch,  werden  infolgedessen 
bald  missmntig  und  Tsrlieren  das  Interesse  am  Unterricht.  Das  Erkennen 
der  Schwerhörigkeit  dürfte  hierin  Wandel  schaffen.  Soldin«  •■ 

TaberkulDte  von  Mittelohr  und  Proeessas  mastoldeas.    Von  K  A. 

Crockett.  Jonm.  oT  the  American  med.  Assoo.  Bd. 47.  No.  16.  S.  1898. 
Verf.  berichtet  über  eioe  Reihe  durch  Operation  erzielter  Dauer- 
heiinngen  von  Tuberkulose  des  Mittelohrs,  die  zumeist  kleine  Kinder  betrafen, 
unter  den  Geheilten  befindet  sich,  was  ron  besonderem  Interesse  ist,  auch 
ein  siebenmonatlicher  Säugling.  Zur  Frühdiagnose  hat  dem  Verf.  die  Be- 
achtung einer  kleinen  geschwellten  Drüse  vor  dem  Tragus  besondere  Dienste 
geleistet.  Grossen  Wert  legt  Verf.  auf  die  Entfernung  erkrankter  Nacken- 
drüsen und  auf  eine  Freiluftknr  zur  Nachbehandlung.  Verf.  glaubt,  dass  eine 
grosse  Zahl  von  unverdächtig  scheineoden  Otitiden  bei  genauer  mikroskopischer 
Untersuchung  des  Sekrets  (oder  durch  den  MeerschweinimpfTersnch)  sich 
eis  tuberkulöse  Erkrankung  erweisen  Hesse.  Ibrahim. 

Kllnlsehe  Bemerkunfiren  zar  Pathoflrenese  der  akuten  eltrliron  Otitis 
der  Kinder.  Von  D.  Tantnrri.  The  monthlj  Ojclopedla  of  punotieal 
medicin.    Aagust  1906. 

Wenn  man  bei  Kaninchen  den  pharyngealen  Eingang  der  Tuba  Bustachit 
Terschliesst,  so  bildet  sich  regelmässig  ein  Abszess  im  Mittelohr.  In  ähnliche^ 
Weise  kann  die  Otitis  media  der  Kinder  durch  adenoide  Vegetationen  des 
Naseorachenraamea  entstehen.  Daher  ist  in  der  Prophylaxe  und  Therapie 
<ler  Otitis  die  Behandlung  der  Adenoide  der  wichtigste  Punkt. 

y.  Pirquet.  . 

X.  Krankheiten  der  Resplratlonsorgrane. 

über  die  Behandlung  des  Larynxskleroms.  Von  Herrn.  Marsolk. 
Zeitschr.  f.  Heilkunde.  Bd.  XXVII.  H.  9. 
Die  souveräne  Methode  bei  der  Behandlung  der  Skleromstenosen  dep 
Larynz  ist  die  Dilatation  mittels  der  Schrötterschen  Hartgummiröhren.  Die 
Dilatation  ist  nicht  bloss  eine  symptomatische  Methode,  sondern  kann  auch 
wirklichen  Heileffekt  erzielen.  Die  operativen  Methoden,  speziell  die 
Laryngofissar,  können  bloss  als  die  Dilatation  unterstützend  und  fördernd 
angesehen  werden.  Gerade  der  frische  Skleromprozess  eignet  sich  für  die 
Dilatation    am  besten,   während  jede  andere,   durch  noch  bestehende  Krankr 


X.  Krankheiten  der  Reapirationsorgane.  251 

lieiUprozesse-  verc^aclite .Stenose  eine  Kontra! od ikation  für  di^  Dilatation 
gibt.  Auch  die  Thera|tie  der  Narbenstenoaen  ist  eine  andere.  — ,  I)ie  .Yef- 
saehe  einer  Seramtherapie  waren  bisher  erjfolglos.  r^  Nach  dem  Vorschläge 
Kah,lei>8  kann  man  die  Schröttersche  Röhre,  mit  radioaktiver  Sabstans 
«oskleiden,  am  so  die  Dilatationswirkung  mit  der  (bei  ftasseren  Rhinpj- 
sklaronen  bereits  erprobten)  radiologischen  za  verbinden. 

V.  Renss-Wien. 

Sratlekang^od  dnreh  eine  seqiaestrleFte  Bronehlaldrüse. '  Von 
Dr.  CXr  Rentiert  Deutsche  med.  Wochenschr.  1906.  No.  35. 
Bemerken twert  erscheint,  dass  bei  dem  2>/sjährigen  Kinde  weder 
flosten  noch  Kurzatmigkeit  oder  Fieber  vorher  beobachtet  war;  doch  traten 
4  Wochen  tct  dem  Tode  Schwellungen  der  Haisdr  äsen  auf.  Die  PerforatiOns- 
oifnapg  fand  steh,  wie  in  der  Mehrzahl  dieser  F&lle,  im  rechten  Hauptbronchua. 

Misch. 

fela  Fall  von  Traeheostenose  and  plötzliehem  Tode  dnreh  Thymns- 

sehwaliaog.      Von    Hermann    Cohn.      Deutsche    med.    Wochenschr. 

1906.    No.  35. 

Bei    der  Sektion    fand    man    die  Thymus   fast   vollst&ndig   abszediert. 

Dadurch  verliert   aber   auch    der  Fall   seine  Beziehung   zu  den  „plötzlichen 

Todesfällen  der  Kinder  bei  Thymushypertrophie",  mit  denen  er  vom  Verf.  in 

Analogie  gestellt  wird.  Misch. 

«Onarlrione  tpontanea  deU'  emptema  neir  et&  Infantile/'   Von  Prof. 
A.  Cavazzani.    XJniveraita  di  Pisa.    La  Pediatria.    XIV.    No.  4. 

Cavazzani  berichtet  über  einen  Fall  spontaner  Heilang  eines  Emr 
pyems  durch  Resorption  bei  einem  37ijährigeu  Kinde.  Als  Erreger  w.aren 
bakteriologisch  Streptokokken  festgestellt  und  infolgedessen  die  Thorakotomie 
vorgeschlagen,  deren  Ausführung  aber  von  den  Eltern  des  Kindes  nicht  zar 
gelassen  wurde.  Nach  ungefähr  zwei  Monaten  trat  spontan  vollkommene 
Heilung  ein,  ohne  dass  es  zu  einem  Durcbbrnch  gekommen  w&re  und  ohne 
dasa  dar  Husten  seinen  trockenen  Charakter  geändert  h&tte.  Verf.  apricht 
trotzdem  der  leicht  auszuführenden  Thorakozenthese  das  Wort,  auch  in  jenen 
Fällen,  wo  nicht  nur  Diplokokken  als  Erreger  festgestellt  wftren.  Die  spon- 
.taae  Heilung  durch  Durchbrach  oder  Resorption  gebore  zu  den  Seltenheiten, 
und  die  Thorakozenthese  gübe  auch  bei  Streptokokkeoinfektionen  günstige 
Resultate.  Zentner« 

Ol>eF  paraTertebrale  and  parasteraale  Perkosslonsbefünde  bei  Pnen- 
monle.  Von  Rudolf  Pollak.  Wien.  klin.  Wochenschr.  1906.  No.  40. 
Die  von  Hamburger  studierten  Befunde  der  paravertebralen  und 
paraaternalen  Perkussionsnnancen  finden  sich  nicht  nur  bei  pleuritischen 
Sxsndaten,  sondern,  wie  auch  Ref.  gelegentlich  erwähnt  hat,  auch  bei  pneu- 
monischen Infiltraten.  Neu  rat  h. 

Untersnehnnfiren  Aber  die  ürsaehen  der  Stenose  der  oberen  Apertnr 
and  Ihre  Bedentanir  für  die  Entwleklong  der  Spitzenphthlse. 

VonL.  Mendelsohn.   Arch.  f.  Kinderheilk.   Bd.  XLIV.   H.  4— 6.   No.  13. 
Die   obere   Thoraxapertar    erfährt   in    der  Entwicklang    des    Rumpf- 
Skeletts  nach  Form,  Lage  und  Grösse    vom  ersten  Lebenstage  an  unter  nor- 
malen Verhältnissen    sehr  wesentliche  Veränderungen.    Die  viereckige  Form 
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im  frfikesten  Kindesalter  geht  allm&hlieh  in  die  Kartanhenform  des  Er- 
wachseoen,  die  horizontale  Lage  in  die  schrig  nach  abwirts  geriehtete  ftber. 
Die  erstere  Erscheinung  ist  durch  ein  rascheres  Wachstum  des  transversalen 
Dorchmessers  gegenüber  dem  sagittalen  bedingt,  die  fortschreitende  Zunahme 
des  Neigungswinkels  der  oberen  Apertur  beruht  auf  einem  relativ  rascheren 
Wachstum  der  Wirbelsftuie  gegenüber  den  Torderen  Teilen  des  Brustkorbes. 
Die  Veränderung  der  Form  wird  schon  in  der  Mitte  des  1.  Lebensjahres, 
die  der  Lage  Anfang  des  3.  Lebensjahres  beobachtet,  die  Stenose  der  oberen 
Apertur  beruht  in  erster  Linie  auf  einer  vorseitigen  Schrftgstellung  der- 
selben, d.  h.  einer  zu  raschen  L&ngenaasdehnung  der  Wirbels&ule.  Wahrend 
Form  und  Grösse  der  oberen  Apertur  durch  Rachitis  sehr  wesentlich  ver- 
ändert  werden  kann,  findet  gerade  eine  Schrftgstellung  entweder  gar  nicht 
oder  sehr  zögernd  statt.  Ein  weiterer  Faktor  ist  die  Länge  des  1.  Rippen- 
knorpels;  abnorme  durch  Rachitis  oder  Tielleicht  gerade  durch  eine  früh- 
zeitige Schrftgstellung  der  Apertur  bedingte  Kürze  erhöht  die  Stenose.  Als 
3.  Faktor  kommt  das  Manubrium  und  Stemalgelenk  in  Betracht,  eine  Ab- 
hftngigkeit  der  Stenose  von  Anomalien  des  Manubrium-Stemalgelenks  ist  im 
Kindesalter  nicht  nachweisbar,  wohl  aber  fällt  bei  einer  bestehenden  Stenose 
die  Verkürzung  der  Manubriumhöhe  im  Verhältnis  zur  Gelenkbreite  auf, 
ausserdem  finden  sich  im  Kindesalter  Formen,  insbesondere  Differenzen 
zwischen  der  rechten  und  linken  Seite  des  Sternalgelenks,  welche  wohl  ge- 
eignet sind,  die  Lage  und  Grösse  der  oberen  Apertur  in  der  späteren  Zeit 
zu  beeinflussen. 

Was  nun  die  Bedeutung  der  Stenose  der  oberen  Apertur  für  die  Ent- 
stehung der  Spitzenphthise  betrifft,  so  konnte  Verf.  nach  seinen  Unter- 
suchungen an  Kindern  eine  Abhängigkeit  der  Spitzenphthise  von  irgend 
welchen  Anomalien  des  Brustkorbes  nicht  finden.  Dagegen  wird  durch  die 
Stenose,  insbesondere  durch  eine  frühzeitige  Schrägstellung  der  oberen 
Apertur,  die  unter  normalen  Verhältnissen  weniger  stark  ausgebildete 
Lungenspitze  nach  hinten  gerückt  und  erheblich  Teijüngt,  tritt  also  wesentlich 
deutlicher  hervor.  Ausserdem  ist  die  Ausdehnungsfähigkeit  des  Brustkorbes 
in  der  oberen  Apertur  bei  bestehender  Stenose  und  kurzen  ersten  Rippen- 
knorpein  insbesondere  nach  hinten  und  oben  beeinträchtigt.  Wird  aber  in  der 
mangelhaften  Durchlichtungsmöglichkeit  der  Lungenspitzen  ein  disponierendes 
Moment  für  die  Entstehung  der  Spitzenphthise  gesehen,  so  könnte  die  Stenose 
der  oberen  Apertur  und  der  damit  in  Zusammenhang  stehende  Bau  der 
Lungenspitzen  als  unterstützender  Faktor  angesehen  werden.  Lempp. 


XL  Krankheiten  der  Zirkalatlonsorffane. 

Organisehe  Herzfehler  and  Immanitat  gegen  Lnngentaberlnilose.  Von 

Bond  Stow.    Amer.  Journ.  of  the  med.  Sciences.    Oktober  1906. 
Klappenfehler  des  rechten    Herzens,    welche    eine  Anämie    der   Lunge 
bedingen,    bereiten   einen  günstigen  Boden  für  das  Wachstum  des  Tuberkel- 
bazillus und  sind  tatsächlich    sehr   häufig   Ton  Lungentuberkulose    begleitet^ 
agegen  scheinen  linksseitige  Klappenfehler,  welche  eine  Stauungshyperämie 
der  Lungen  bewirken,  der  Entwicklung  der  Tuberkulose   hinderlich  zu  sein.. 

▼.  Pirquet. 
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Sin  Fall  von  perlkarditlseher  Symphysis  mit  seknndftrep  Anaemla 
tpleniea.     Voo    Mendbaoni.    Rivista  di  Clin.  Pediatriea.    Febr.  1906. 

M&dehen,  19  Monate  alt,  abgemagert,  hat  fortgesetzt  an  Verdau ungs- 
atömngen  gelitten,  ist  rachitisch,  an&misch  and  leidet  an  fieberhafter  Broncho- 
paeomonie.  Die  Herxd&mpfang  ist  sam  grösaten  Teil  Ton  den  emphyse- 
matiBeheB  Langenrändern  bedeckt,  aber  sie  erscheint  transversal  vergrÖssert; 
die  Herztöne  frequent  and  schwach;  an  der  Herzbasis  hört  man  deatlich 
Oalopprhythmus;  die  Leber  reicht  bis  4  cm  anter  den  Costalrand  in  der' 
HamiUmrÜBie;  die  Milz  nimmt  fast  die  ganze  linke  H&lfte  des  Abdomens 
ein.  Im  Harn  sind  Eiweisssparen  and  vereinzelte  epithelial-granol&re  Zylinder, 
aach  einige  Leakozyten. 

Das  M&dchen  starb  an  einem  Anfall  von  Bronchopneamonie  der 
betden  Langen. 

Die  Blatnntersachung  ergab:  Hb  ^^  8,84  pCt.,  rote  Blatkörperchen 
1  7S4  000,  Hftmoglobingehalt  57,  weisse  mononnkle&re  Leakozyten  8S57,  poly- 
morphonakle&re  Leukozyten  2885. 

Bei  der  Obduktion  fand  man  aasser  Bronchopneamonie  noch  Hyper- 
plasie der  peribronchialen  Drüsen,  Schwellung  der  Leber  und  der  Milz,  totale 
Synechie  des  Pericardiums,  Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens. 

Verf.  meint,  dass  die  Tuberkulose  des  Pericardiums  und  der  Peribronchial- 
drnsen  die  Pathogenese  der  Anaemia  und  der  Splenomegalta  bilden. 

Crisafi. 

Das  nentFophlle  Blutbild  beim  natarlieh  und  iLflnstlieh  ernährten 
Sftoglinff.  Von  Esser.  Münch.  med.  Wochenschr.  1906.  No.  84. 
Die  bei  Erwachsenen  gefundene  Regel mftssigkeit  in  den  ZahlenTcrh&lt- 
niesen  der  Kemfragmente  bei  den  neutrophilen  Leukozyten  (^neutrophiles 
Blntbild*)  hat  der  Verf.  beim  Säugling  nachgeprüft.  Er  fand  grosse  Ver- 
sehiedenheiten  beim  Brust-  und  Flaschenkind;  beim  AUaitement  mizte  gleicht 
das  Blut  des  S&uglings  dem  des  Erwachsenen.  Beim  plötzlichen  Absetzen 
der  Kinder,  bei  Ifagendarmkrankheiten,  Atrophie  etc.  treten  grosse  Ver- 
schiebungen im  Blutbild  auf.  Misch. 

Ober  das  Verhalten  des  Hueatrophllen  Blatbildes'*  bei  gesunden  nnd 
kranken  SäairllUffOn«  Von  Thaddaeus  äeledski.  Wiener  klin. 
Wochenschr.     1906.    No.  40. 

Ausgehend  von  den  üntersachungen  Arneths,  erörtert  Autor  die  Ge- 
schichte die  H&matologie  und  die  aus  den  Befunden  gezogenen  Schlüsse. 
Die  eigenen  Versuche  ergaben  zwei  Haupteigenschaften  des  Blutbildes  bei 
S&nglingen:  Die  durch  Krankheitsfaktoren  her?orgerufene  Reaktion  der  neutro- 
pkilen  Körperchen  ist  in  der  Regel  st&rker  als  bei  Erwachsenen  und  kann 
einen  Grad  erreichen,  den  wir  ausserhalb  des  S&uglingsalters  nicht  einmal 
ann&heruttgsweise  finden;  diese  Reaktion  kann  —  selbst  in  sehr  starker 
Form  —  bei  S&uglingen  infolge  Ton,  dem  Anscheine  nach,  ganz  nichtigen 
«nd  unbedeutenden  Krankheitsprozessen  Torkommen,  manchmal  sogar  ohne 
irgendwelche  wahrnehmbaren  Krankheitserscheinungen.  Für  eine  ausführ- 
liche Wiedergabe  der  Einzelheiten  eignet  sich  die  Arbeit  nicht 

Neurath. 
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XIL  ErkrankuDflren  der  Verdaunngsorsrane. 

Zwei  FAlle   von   Dysenterie«    Von  Dam.as   und  Barnier.    Revne  mens. 

des  mal.  d'enf.    NoTember  1906.    S.  d07. 
Seromtherapie  bei  zwei  Brfidern.  (8  and  5  Jahre).    Der  jängere  geno» 
Dach   8  Tagen,   der   ältere   starb   am  9.  Tage;   der  Tod  war  wohl  die  Folge 
einer   ausgedehnten  Pneamonie.    Die  Darmgeschwüre   waren  in  beginnender 
Heilang.  Ibrahim. 

Ober  die  Beziehungen  zwlsehen  Entero-Colltlden  und  Entzündungen 
.'  '  der  Raehenmandel  bei  Kindern.  Von  Gninon.  Revae  mens,  des  mal. 

de  Penf.  November  1906.  S.  493. 
Verh  gibt  die  kliniscbe  Schilderang  einer  Reihe  Ton  ahnten  and  chroni- 
schen Verdaaangsstörungen  bei  Kindern  jenseits  des  S&aglingsalters,  spexiell 
charakterisiert  durch  die  Neigang  za  Rezidiven,  ia  denen  er  die  tiefere  Ur- 
sache in  Entzündungen  der  yergrösserten  Rachenmandel  zu  erkennen  glanbt» 
die  Veranlassung  zur  Infektion  des  Digestionstraktns  wird  (darch  herab- 
fltessendes  Sekret).  Die  akaten  Störangen  werden  oft  irrtümlich  für  Grippe 
gehalten.  Ia  84  Füllen  seiner  Beobachtung  glaubt  Verf.  diesen  Zasammen- 
hang  als  gesichert  annehmen  .zu  dürfen.  8  Krankengeschichten  werden  mit> 
geteilt.  Entfemang  der  Rachenmandel  ist  meist  das  einzige  Mittel,  diese 
Kinder  dauernd  zu  heilen.  Ibrahim. 

Ein  Fall  von  ehronlseher  Intussnseeptlon  mit  vOlIlfirer  Einstaipung^ 

des  Wurmfortsatzes.  Von  J,^.  Struthers.  Lancet.  1906.  IL  S.  1345. 
5jfthriges  M&dchen.  Beginn  dc9  Leidens  zwei  Monate  vor  der  Spitals- 
aufnahma.  Zwei  Wochen  vor  derselben  war  der  invaginierte  Darm  aus  dem 
After  herausgetreten.  Bei  der  Aufnahme  sah  man  den  völlig  in  den  Blind- 
darm eingestülpten  Wurmfortsatz  znm  Alfter  heraushüngen.  Laparotomie; 
Hj^ilong;  nach  Reposition  der  Dürme  musste  das  Coecum  eröffnet  und  der  in 
das  Innere  ragende  Appendix  resei^jert  werden.  Riickstülpung  war  nicht 
möglich,  weil  die  zentral  verlagerten  Peritonealflüchen  verklebt  und  durch 
junges  Bindegewebe  ersetzt  waren.  Verf.  vermutet,  das«  der  eingestülpte 
Wurmfortsatz  als  Fremdkörper  im  Darminneren  den  Anstoss  zu  der  weiteren 
Invagination  gab.  tlin  ganz  analoger  Fall  von  Pitts,  bei  dem  die  unblutige 
Reposition  gelungen  war,  rezidivierte  nach  wenigen  Tagen  und  wurde  erst 
durch    operative  Entfernung   des    eingestülpten  Appendix   endgiltig   geheilt 

Ibrahim. 

Bin  Fall  von  akuter  grelber  L^beratrophle  bei  einem  Kinde.    Von 
B.  M.  H.  Rogers.    Bristol  medico-cbir.  Journ.    1906.    Mftrz. 

Bin  Fall  von  biliärer  Girrhose  mit  Mllzverirrösserung  bei  einem  seehs- 

Jährlgen  Knaben.    Von  E.  C.  Williams.    Ibidem. 
Kasuistische   Mitteilungen.     Die   Diagnose    des    ersten   Falles    dürfte 
Zweifeln  begegnen.  Ibrahim. 

Bin  Fall  von  Peritonitis  Infolge  von  Perforation  des  Proeessus  verml-* 

formte  bei  einem  6Vs  Wochen  allen  Kind«.    Von  P.  Hilbert.    Di» 

Heilkunde.     1906.    S.  51. 

>     Kasuistische  Mitteilung.  Ibrahim. 

Ein  Fall  von  unkontrollierbarem,  znm  Tode  ffihrendem  Erbrechen. 

Von  Gordon.    Brit.  med.  Journ.     1006.    IL    S.  866. 

Bei  dem  6jährigen  Mädchen,  das  von  frühester  Kindheit  an  periodischen 
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AiiftHen  Ton  heftigem  Erbreichen  litt  (genaaere  klinische  Beobachtung  fehlt 
leider),  fand  sich  eine  Stenose  am  oberen  Drittel  des  Dnödenom  mit  kon- 
tekotiTer,  sehr  erheblicher  Dilatation  der  oberen  Abschnitte  des  Doodennm 
ottd  des  Magens.  Die  Stenose  war  auf  eine,  wie  Verf.  annimmt,  angeborene 
eijgentrtige  Drehnng  des  unteren  Duodenalabschnittes  zurückzuführen,  gerade 
oBterhalb  der  Stelle,  wo  der  Darm  TOn  den  Mesenterial gef&ssen  gekreuzt 
wird.  Es  fanden  sieh  in  der  Umgebung  anch  einige  alte,  wohl  sekundäre 
eIHzülidliche  Veränderungen  am  Peritoneum.  Ref.  möchte  glauben,  dass  ea 
sich  um  einen  jener  seltenen  Fälle  Ton  arterio-mesenterialem  Darm- 
rerschluss  an  der  Duodeno-Jejunalgrenze  handelte,  von  denen  im 
Kindesalter  bisher  wohl  nur  der  yon  Bernheim-Karrer  (Corresp.-Bl.  f. 
Schweizer  Arzte.    1904.    Ko.*  8)  mitgeteilte  bekannt  sein  dürfte. 

Ibrahim. 


XIU.  Krankheiten  der  Harn-  und  Geschlechtsorgrane. 

iDterstitlelle  Nephritis  and  Girrhose  der  Nebennieren  bei  einem 
5  Woehen  alten  Kinde.  Von  6.  Carpenter.  Laacet  1906.  II.  S.  1208. 
Die  genannten  Befunde  betrachtet  Verf.  als  syphilitische.  Klinisch 
hatte  allgemeieer  Hydrops  bestanden  und  ein  systolisches  Herzgeräuscb,  über 
das  die  Autopsie  keine  nähere  Auskunft  gibt.  Verf.  betont  die  Notwendigkeit, 
bei  Säoglingen  die  Nieren  stets  mikroskopisch  zu  untersuchen,  da  sonst  die 
schwersten  Veräuderung^en  unerkannt  bleiben  können.  Ibrahim. 

BeobaehtuDgen  Aber  die  orthostatlsehe  Albnmlnarle.  Von.  M.  Abel- 
mann.  St.  Petersburger  med.  VfTochenschr.  1906.  No.  36.  S.  870. 
14 jähriges  Mädchen,  dessen  Vater  an  Phthise  gestorben  ist.  Ausser 
Dermographismus  kein  Befund,  auch  nicht  am  Herzen.  Reiner  orthotischer 
Typos.  Beim  Aufstehen  wurde  ein  Absinken  der  Urinmenge  und  des  NaCU 
Gehaltes  (absolut  und  relativ)  festgestellt,  analog  den  Ton  Philippson  mit- 
geteilten Beobachtungen.  Mit  dem  Riva-Rocci- Apparat  wurde  auch  ein  Sinken 
des  Blutdrucks  bei  aufrechter  Stellung  konstatiert.  Verf.  nimmt  an,  dass  bei 
diesen  Patienten  infolge  einer  Besonderheit  des  yasomotorischen  Systems 
beim  Aufstehen  der  Druck  im  Veneosystem,  spez.  in  der  Vena  cava  und 
Vena  renalis  stark  zunimmt,  was  natürlich  eine  Verlangsam ung  des  Blut- 
•troms  in  den  Nieren  und  ein  Sinken  des  arteriellen  Druckes  zur  Folge  hat. 

Ibrahim. 


XV.  Krankheiten  der  Bewegungsorgane,  Verletzungen,  Muskel* 

krankhelten. 

Die  Thynrasstenose  und  der  Thymustod.    Von  Rehn.    Langenb.  Arcb» 
80,  2. 

1.  Die  Tracheo-Branchostenosis  thymica  ist  eine  klinisch  und  autoptisoh 
sichergestellte  Erkrankung,  nicht  zu  verwechseln  mit  dem  Glottiskrampf  und 
häofiger,  als  man  bisher  annahm.  Der  sogen.  Inspiratorische  Stridor  der 
Säuglinge  beruht  auf  Vergrösserung  der  Thymus.  Die  Erscheinung,  meist 
ftx  harmlos  und  spontan  ausheilend  geh  alten,  kann  plötzlich  durch  Suffskation 
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zum  Tode  fahren.  Der  Stridor  thymioas  wird  auch  bei  iiteren  Kindern  be- 
obachtet.   Das  Bild  kann  dem  Glottiskampf  sehr  gleichen. 

2.  Das  Krankheitsbild  zeigt  je  nach  dem  Gkad  der  Menge  Verschieden- 
heiten, Übergänge  von  leichtem  Einsinken  des  Jngalnm  za  gefahrdrohenden 
Dyspnoe-AniUlen,  vom  langsamen  saifokatorisehen  Exitus  zu  blitz&hnlichem 
Tode  infolge  totaler  Kompression  der  Luftwege. 

8.  Die  Erkrankung  kommt  familiftr  vor,  sie  kann  spontan  heilen,  aber 
auch  beim  ersten  unerwarteten  Unfall  zum  Tode  führen.  Daher  ist  die  Prognose 
immer  vorsichtig  zu  stellen. 

Die  Operation  ist  indiziert,  sobald  Unfälle  auftreten«  Sie  ist  techniaeh 
leicht  und  hat  bisher  stets  guten  Erfolg  gehabt.  Sie  hat  die  Thymus  direkt 
anzugreifen  und  besteht  in  der  Ektopexie  oder  einer  mehr  oder  weniger  aus- 
giebigen intrakapsnlären  Aussch&lung  der  Druse. 

Narkose  wird  nicht  eingeleitet.  Rauenbusch. 

Über  eine  hAofifire  Form  der  raehltisehen  Skoliose.  Von  Schnlthess. 
Zeitschr.  f.  orthopädische  Chirurgie.  Bd.  XVI.  H.  1  u.  3.  (Ebenso  wie 
die  folgenden  Arbeiten.) 

Schulthess  weist  auf  eine  häufig  bei  kleinen  rachitischen  Kindern 
vorkommende  Gestaltsveränderung  hin,  die  darin  besteht,  dass  die  Vorder- 
fiäche  von  Kopf  und  Rumpf  gegen  die  Rückfläche  nach  einer  Seite  hin  ver- 
schoben ist,  Kopf  und  Rumpf  sind  auf  einer  Seite  hinten,  auf  der  anderen 
vorne  abgeflacht,  sodass  sie  verschieden  grosse  diagonale  Durchmesser  haben. 
Es  entsteht  selbstverständlich  eine  stärkere  Abkniekung  der  der  vorderen 
Abflachung  entsprechenden  Rippen  im  Angulus,  ein  Rippenbuekel  ähnlich 
dem  der  fertigen  Skoliose.  Früher  oder  später  entsteht  dann  noch  eine 
Deviation  der  Wirbelsänle  nach  der  Seite,  welche  der  Verschiebungsrichtong 
der  Vorderfläehe  entgegengesetzt  ist. 

Wenn  wir  an  einer  Skoliose  einen  rechtsseitigen  Rippenbuekel  und 
eine  Abflach ung  des  Schädels  links  hinten  und  rechts  vom  sehen,  so  kann 
mit  Sicherheit  angenommen  werden,  dass  die  Verkrümmung  eine  rachitisehe  ist. 

Rauenbusch. 

Zar  Anatomie  der  sogenannten  Halsrippenskoliose.  Von  Drehmann. 
Drehmann  beschreibt  5  Fälle  von  Halsrippenskoliose  (starre  Cerviko- 
dorsalskoliose  mit  kurzer  starker  Krümmung),  bei  denen  das  Röntgenbild 
ausser  den  Halsrippen  noch  Wirbelspalten  (Spina  bifida  anterior)  und  über- 
zählige, keilförmige  Wirbelradimente  zeigte.  Diese  Feststellung  ist  wichtig, 
da  die  Therapie  in  solchen  Fällen  völlig  machtlos  ist.  Rauenbusch. 

Ober  Besnltate  und  Indikationen  des  Skoliotenredressements.    Von 

Schanz. 

Schanz  berichtet  unter  Demonstration  einer  Reihe  von  Photographien 
über  seine  Erfolge  der  Skoliosenbehandlung.  Er  stellt  sich  2  Aufgaben: 
1.  Beseitigung  des  skoliosierenden  Prozesses,  3.  Beseitigung  der  Deformität. 
Wie  und  in  welchem  Apparat  man  redressiert,  ist  gleichgültig.  Verfasser 
lässt  nach  erfolgter  Korrektur  den  Gipsverband  8  Monate  liegen.  Nach 
dieser  Zeit  beginnt  der  Kampf  gegen  das  Rezidiv,  der  bei  genügender  Sorg- 
falt und  Energie  von  Seiten  des  Arztes  und  dor  Patienten  stets  erfolgreich 
durchgeführt  werden  kann.  Er  unterscheidet  das  primäre  Rezidiv,  das 
Streben   der  Wirbelsänle,   sofort   nach  der  Verbandabnahme   in   die  falsche 
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Stellung  zurückzufedern,  Ton  dem  eeknndkren,  dessen  Gefahr  in  dem  Weiter- 
wirken  des  durch  das  Redressement  ja  nicht  lieseitigten  skoliosierenden 
Prozesses  liegt.  Ein  portativer,  abnehmbarer  Stützapparat  muss  nun  dafür 
sorgen,  dass  das  Resultat  der  Korrektur  erhalten  bleibt,  bis  der  Körper  des 
Kindes  durch  Gymnastik,  Massage  und  allgemeine  Massregeln  soweit  ge- 
kräftigt ist,  dass  ohne  jede  aktive  Muskelanstrengnng  und  besondere  Auf- 
tterksamkeit  die  redressierte  Stellung  beibehalten  werden  kann.  Da  diese 
Behandlung  ausserordentlich  mühevoll  ist  und  eine  genaue  Überwachung  er- 
fordert, ergeben  sich  hieraus  Grenzen  für  die  Anwendbarkeit  des  Verfahrens, 
die  nicht  nur  von  dem  anatomischen  Befunde,  sondern  auch  ?on  seiner 
«oiialen  Lage  und  der  Möglichkeit  einer  energischen,  ärztlich  gut  über- 
wachten Anstaltsbehandlung  abh&ngen.  Poliklinisches  Skoliosenmaterial  ist 
zur  Prüfung  des  Verfahrens  nur  wenig  geeignet.  Rauenbusch. 

Die  Yerwendansr  der  Mervenplastlk  bei  Plexaslfthmaiig.  Von  Spitzy. 
Spitzy  hat  bei  einem  Fall  von  Gebnrtslähmung  mit  besonderer  Be- 
lellignng  der  7.  Cervikalwurzel,  bei  dem  Vagination  des  Vorderarmes, 
Streckung  der  Hand  und  der  Finger  unmöglich  war,  einen  Teil  des  Nervus 
medianoB  auf  den  Nervus  radialis  verpflanzt.  9  Monate  nach  der  Plastik 
lour  vollständige  Streckung  der  Finger  möglich,  Verrenkung  der  Hand  bis 
zur  Horizontalen  und  Vagination  dea  Vorderarmes.  Störende  Ausfall* 
erseheinungen  im  Medianusgebiet  waren  nicht  vorhanden.  Er  rät  zu  häufigerer 
Anwvndung  dieser  Operation,  die  mit  einem  Schlage  eine  völlig  unbrauch- 
bare Hand  selbst  zu  feineren  Arbeiten  instand  setzt.  Rauenbusch. 

Da§  allmAhllehe  Redressement  des  Pottsehen  Baekels  Im  Liefen. 

Von  Finck. 

Finck  beschreibt  eine  Art  der  Gipsbettbehandlung  des  spondylitischen 
Backeis,  durch  die  es  in  vielen  Fällen  gelingt,  einen  vollständigen  Ausgleich 
desselben  zu  erzielen.  Die  Erfolge  dieser  Behandlung  sind,  wie  ich  aus 
eigener  Erfahrung  bestätigen  kann,  ganz  ausgezeichnete.  Die  einzige 
Schwierigkeit  besteht  darin,  dass  die  Kinder  durchschnittlich  14  Monate 
liegen  müssen,  ohne  jemals  aufgerichtet  zu  werden.  Jedoch  hat  dieser  Um- 
stand wenig  zu  bedeuten  gegenüber  dem  wirklich  ausgezeichneten  Erfolg 
der  Behandlung,  die  von  verständigen  Müttern  sehr  gut  in  der  Wohnung 
durchgeführt  werden  kann  und  nur  einer  ärztlichen  Kontrolle  bedarf.  Das 
Prinzip  besteht  darin,  dass  in  einem  Reklinationsgipsbett  ganz  langsam  und 
allmählich  durch  Unterlegen  von  Wattekrenzen  direkt  unter  den  Gibbus  ein 
langsam  steigender  Druck  auf  diesen  ausgeübt  wird.  Der  ganze  Rumpf  mit 
den  Schultern  wird  mit  Binden  in  dem  Gipsbett  festgewickelt  Über  die 
^zelheiten  des  Verfahrens,  welches  zwar  einfach  und  bei  Konsequenz  und 
gutem  Willen  überall  durchführbar  ist,  aber  nur  bei  peinlichster  Befolgung 
aller  Verhaltnngsmassregeln  zu  dem  erwünschten  Erfolg  führt,  ist  die  Original- 
arbeit einzusehen. 

Nach  vollendetem  Aasgleioh  wird  noch  für  mehrere  Jahre  ein  genau 
dem  Falle  angepasstes  abnehmbares  Stützkorsett  getragen. 

Rauenbusch. 
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XVl!  Hyglene-Statl^tlk- 

Zar  DlAtetlk  des  Klndesalteps  in  der  AnsehaniiDir  des  Volkes.    Vo« 

E.  Wedekind. 
Die  Antworten,  die  auf  die  an  Mütter  bezüglich  Säuglingspflege  and 
Brn&hruHg  gerichteten  Fragen  gegeben  wurden,  sind  für  den  tiefen  Stand 
des  Wissens  im  Volke  bezeichnend.  So  wollen  drei  Mütter  gegen  Schwamm* 
eben  (Soor)  den  Mund  mit  Urin  abreiben,  so  meint  eine  andere  M netter  dsp 
Impfen  geschehe  „aus  Spass"  etc.  Der  Forderung  des  Verf.,  dass  Aufkl&ruag 
iu  Wort  und  Schrift  Ins  Volk  gebracht  wird,  kann  man  nur  beistimmen.     ;, 

Ludwig  F.  Meyer..; 

Pflegekinderwesen  und  natOrliebe  ErnShmog.  Von  U.  Rosenhaupt^ 
Frankfurt  a.  M.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1906.  No.  42. 
Verf.  will  die  Pflegekinder  zu  stillenden  Frauen  in  Pflege  gebracht 
wiiBsen,  um  auch  diesen  Kindern  die  natürliche  Ernährung  zu  erhalten.  Wer 
weiss,  was  für  Schwierigkeiten  es  macht,  auch  nur  eine  ganz  beschr&nktf 
Zahl  von  S&uglingen,  und  auch  nur  ganz  vorübergehend  an  die  'Broff 
einer  fremden  Frau  zu  bringen  —  ein  Verfahren,  wie  es  mit  Erfolg  jetfft  4e 
den  Charlottenburger  S&uglingsförsorgestellen  vereinzelt  versucht  wird  -^ 
wird  die  Ideen  des  Verf.  vorläufig  wenigstens  für  Utopie  halten  müssen. 

Misch.   , 

Leitfaden  zur  Erriehtang  von  Klndermllehanstalten.  Von  Suckow. 
(Bergisch-Gladbach).  Hannover.  M.  u.  H.  Schaper.  2  M. 
Verf.,  der  Leiter  der  städtischen  Kinder-  und  Knrmilchanstalt,  gibt 
eine  detaillierte  Besprechung  der  Einrichtung  der  Anstalt,  der  Herstellung 
und  weiteren  Behandlung  der  Kindermilch  etc.  Wesentlich  Neues  bietet  das 
Büchlein  nicht.  IlietscheL  : 

Die  Farsorgestelle  I   der  Stadt  Berlin.     Von   Japha   und   Neumannl 
Berlin  1906.    S.  Karger.    2  M.  ] 

Seit  März  1905  sind  4  Fürsorge^tellen  nach  Pariser  Muster  fürBerlia 
eingerichtet  (aus Mitteln  einer  Stiftung);  sie  sollen  dazu  dienen,  beduiftigaii 
Müttern  und  Pflegemüttern  von  Säuglingen  unentgeltlich  spezialärztlicheüt 
Rat  über  Wartung  und  Ernährung  der  Säuglinge  zu  erteilen  und  danebeti 
auch  etwa  stillende  Mütter  mit  Geld  zu  unterstützen.  Verf.  geben  eine  aud^ 
führliche  Schilderung  der  Einrichtung  dieser  Fürsorgestelle,  die  in  -d^ 
bekannten  Poliklinik  des  Einen,  Neumann,  untergebracht  ist.  Dadurch  hat 
hier  die  Fürsorgestelle  auch  eine  Aufgabe  erhalten,  die  ihr  gewöhnlich  nlbbi 
zukommt,  die  Behandlung  kranker  Säuglinge.  An  sorgfältig  angeiegteA 
Statistiken  (3436  Zugänge  im  Jahr)  in  medizinischer,  hygienischer,  soziakir 
ISinsicht  wird  alles  Wissenswerte  eriäutert.  An  einzelnen  BeispleieA,  di4 
hur  herausgegriffen  sind,  wird  gezeigt,  \^ie  nützlich  und  heilbringend  hitlt 
die  Fürsorge  gewirkt  hat.  Den  Schluss  bildet  eine  kritische  Würdigung  defr 
SäugliUgsfürsorge  und  Vorschläge  fü'r  iähnliche  Betriebe  in  Grossstädten. 

Rletichel.  !. 


vm. 
Über  alimentäre  Intoxikation. 

Von 

H.  FINKELSTEIN. 

(Hierzu  Tafel  I-III.) 

III. 

Die  Intoxikation  Im  Verlaufe  der  Brnährungrastörungren. 

A.  Abgrenzung  der  Ernährungsstörangen. 

Wir  haben  gesehen,  dass  sich  das  Vorkommen  der  ,,In- 
tozikation'^  erstreckt  auf  drei  Gruppen:  auf  die  Ernährungs- 
störungen, die  Gastroenteritiden  und  die  Allgemeininfektionen, 
die  ausserhalb  der  Yerdauungswege  ihren  Angriffspunkt  finden. 
Die  weitere  Untersuchung  wird  zweckmässig  diese  drei  Gruppen 
gesondert  betrachten  und  dabei  mit  den  Ernährungsstörungen  be- 
ginnen. Denn  bei  ihnen  liegen  die  Dinge  am  durchsichtigsten; 
das  Tolle  Yertrautsein  mit  diesen  einfacheren  Verhältnissen  aber 
moss  vorausgesetzt  werden,  wenn  die  verwickelten  Bedingungen 
▼erstanden  werden  sollen,  die  bei  den  anderen  Erkrankungen 
durch  die  Vermischung  bakteriotozischer  und  alimentärer  Wirkung 
geschaffen  werden. 

Zuvor  aber  ist  es  notwendig,  in  Kürze  anzugeben,  in 
welchem  Sinne  in  der  Folge  die  Bezeichnung  „Ernährungsstörung" 
verwendet  werden  wird.  Denn  die  Abgrenzung  der  „Er- 
nährungsstörung^ von  anderen  Erkrankungen  ist  zurzeit 
noch  nicht  derart  festgelegt,  dass  Anschauungsverschiedenheiten 
ausgeschlossen  wären. 

Czerny  und  Keller  haben  letzthin  alle  Zustände,  bei 
denen  eine  Störung  des  Ernährungsvorganges  das  Wesentliche 
der  Krankheit  darstellt,  zu  einem  Ganzen  zusammengefasst  und 
dieses  Ganze  nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  in  die  Unter- 
gruppe der  Ernährungsstörungen  ex  alimentatione,  ex  infectione, 
JOfbMh  Mr  Kia4erheiUniBd6.    N.  F.    LXV.    Heh  S.  18 
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durch  angeborene  Fehler  in  Konstitation  und  Bau  des  Körpers 
gegliedert.  Obgleich  ich  den  grossen  Fortschritt  dieser  Einteilnng 
wohl  anerkenne,  so  zögere  ich  doch,  sie  anzunehmen.  Es  handelt 
sich  hier  um  eine  ätiologische  Gruppierung.  Im  gegenwärtigen 
Augenblick  aber  hat  jede  Bezugnahme  auf  die  Ätiologie  ihr 
Missliches.  Denn  die  Forschung  ist  heute  noch  nicht  einmal  so 
weit  gediehen,  um  ganz  im  Allgemeinen  die  Anteilnahme  der 
einzelnen,  hier  in  Betracht  kommenden  Faktoren  bestimmen  zu 
können,  geschweige  denn,  dass  im  Einzelfalle  jederzeit  die  ür- 
sachenfrage  ohne  Schwierigkeiten  zu  erledigen  wäre.  Man  ist 
gezwungen,  dauernd  mit  Vermutungen  und  persönlichen  Meinungen 
zu  arbeiten,  und  zweifellos  werden  heute  noch  von  vielen  zahl- 
reiche Symptomenkompleze  als  infektiös  angesehen,  deren  alimen* 
täre  Natur  absolut  gesichert  ist^). 

Er  erscheint  demgemäss  zum  mindesten  für  praktisch 
klinische  Zwecke  vorteilhafter,  die  Bezugnahme  auf  die  Ätiologie 
bei  der  Definition  ganz  auszuschalten  und  die  „ Ernähr ungs- 
störungen'^  als  einen  rein  klinischen  Begriff  hinzu- 
stellen, unter  den  nur  solche  Erkrankungen  fallen,  deren  ganze 
Art  strenge  dem  Sinne  des  Wortes  entspricht.  Als  Ernährungs- 
störungen bezeichne  ich  im  folgenden  somit  diejenigen 
Zustände,  die  mit  Ausschluss  alles  irgendwie  Fremd- 
artigen nur  solche  Merkmale  aufweisen,  die  sich  durch 
die  bloss^  Annahme  eines  gestörten  Ablaufes  des  Er- 
nährungsvorganges erklären  lassen.  Ihr  Gegenstück  bilden 
die  Vorkommnisse,  bei  denen  die  Zeichen  der  Ernährungsstörung 
vergesellschaftet  sind  mit  anderen  Symptomen,  die  —  wie  z.  B. 
die  entzündliche  oder  geschwürige  Veränderung  der  Darmwand  — 
nur  durch  die  Mitwirkung  eines  weiteren,  ausserhalb  der  Er- 
nährung gelegenen  Agens  verständlich  werden.  Es  handelt  sich 
um  die  Vertreter  und  Analoga  der  infektiösen  Katarrhe,  des 
Typhus,  der  Ruhr  u.  s.  w.  Auch  bei  dieser  zweiten  Gruppe  lässt 
die  Unsicherheit  des  ätiologischen  Wissens  es  ratsam  werden, 
nicht  die  ursächliche,  sondern  die  unverbindliche  klinische  Be- 
nennung zu  wählen  und  der  „Ernährungsstörung"  nicht  die  „in- 
fektiösen*",  sondern  die  infektionsartigen  Magendarmkrank- 
heiten gegenüberzustellen. 

>)  So  führt  Pfaundler  ganz  neuerdings  (Münch.  med.  Wochenechr. 
1907.  No.  1)  als  bezeichnende  Symptome  mikrobiellen  Ursprungs  Fieber, 
Eklampsie  und  das  Hjdrozephaloid  an,  alles  Dinge,  deren  Abhängigkeit 
von  Brnfthrungseinflnssen  sofort  dargetan  werden  soll. 
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Die  Entscheidung  über  die  Zugehörigkeit  eines  gegebenen 
Falles  zu  einer  der  beiden  Gruppen  ist  oft  nichts  weniger  als 
leicht.  Sie  hftngt  vor  alleni  davon  ab,  wie  weit  der  Bereich  der- 
jenigen Symptome  geht,  die  noch  als  Erzeugnis  einer  Störung 
des  EmährungsTorganges  zu  gelten  haben.  In  dieser  Hinsicht 
wird  die  gegenwärtige  Anschauung  wesentlich  geändert  werden 
müssen.  Denn  die  Merkmale  der  „Ernährungsstörung''  sind  viel 
mannigfaltiger  und  ihre  Übereinstimmung  mit  den  Erscheinungen, 
welche  durch  eine  Infektion  ausgelöst  werden  können,  ist  eine 
▼iel  grössere,  als  wie  dies  heute  allgemein  geglaubt  wird.  Es 
wird  eine  Hauptaufgabe  der  folgenden  Abschnitte  sein,  darzutun, 
dass  nicht  nur  mangelhaftes  Gedeihen,  Erbrechen,  Durchfälle, 
sondern  auch  schwere  allgemeine Yergiftungssymptome, Temperatur- 
erhebungen bis  zu  den  höchsten  Fiebergraden,  cholera-  und 
typhusähnliche  E^rankheitsbilder  das  Erzeugnis  einer  krankhaften 
Verarbeitung  der  Nahrung  sein  können.  Als  sichere  Kriterien 
der  infektionsartigen  Erkrankungen  können  wenigstens 
beim  Säugling  nur  gelten  ein  Fieber,  das  nachweislich  von 
der  Ernährung  unabhängig  ist,  und  der  Befund  entzünd- 
licher Veränderung  der  Darmwand. 

Selbst  dieses  letzte  Merkmal  ist  nicht  eindeutig.  So  verfüge  ieh  z.  B. 
bereits  über  drei  Fälle,  wo  an  bedingt  sichere  Ern&hrungsstörangen  zu  en- 
teritischen Stühlen  ifihrten.  Zwei  von  ihnen  gehörten  zu  der  vielbesprochenen 
KIssse  jener  Kinder,  die  aut  kleinste  Mengen  Knhmiloh  mit  schweren  Krank- 
heitssjmptomen  reagierten.  Jedesmal  ging  bei  ihnen  die  akate  fieberhafte 
Ernfthmn gastdrang  mit  Entleerang  zahlreicher,  schleimig  eitriger,  zam  Teil 
soeh  leicht  blutiger  Stähle  einher.  Der  dritte  Fall  betraf  einen  Knaben, 
der  auf  eine  erhebliche  Steigerang  der  bisher  so  bekömmlichen  Nahrang 
(Malzsippe)  mit  einem  Intoxtkationsanfall  antwortete  (Karve  4).  Aach  bei 
ihm  kam  es  za  enteritischen  Stahlen,  die  bei  Wasserdiftt  ebenso  schnell 
schwanden,  wie  die  übrigen  Symptome  der  ,, Intoxikation*.  Ähnliches  kommt, 
wie  Gregor')  zeigte,  bei  Darreichang  stark  leim  haltiger  Sappen  vor. 

fi.  Alimentäre  Natur  der  Intoxikationseymptome  im  Ver- 
laufe der  Ernährungsstörungen. 
].  Untersuchungsmethodik. 

Von  den  am  Schlüsse  der  ersten  Mitteilung  gestellten  Auf- 
gaben besehäütige  ieh  mich  zuvörderst  mit  der  letzten,  mit  der 
Frage  nach  der  Natur  der  Gifte,  deren  Wirkung  in  Gestalt 
der  Intoxikationssymptome  vor  Augen  tritt. 


1)  Zentraibl.  f.  innere  Med.     1901.     No.  8. 
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Die  Grundlagen  aller    Erörterung  müssen  hier,  wie  überall, 
die  festen  Tatsachen  bilden,  die  eine  sorgfaltige  Krankenbeobachtung 
an  die  Hand  gibt;    und    kein    noch   so  bestechender  Erklärungs- 
versuch wird    sich    behaupten    können,  wenn    er   mit  diesen  sich 
nur    im    geringsten    in    Widerspruch    setzt.      Lassen    sich,    so 
fragen  wir,  auf  diesem  Wege  irgendwelche  Yeihältnisse 
erkennen,   die    derartig    gesetzmässige    Beziehungen    zu 
den     Vergiftungserscheinungen      zeigen,      dass      daraus 
Schlüsse  auf  die  Art  der  Gifte  abgeleitet  werden  dürfen? 
Das    Ergebnis    eines     solchen     Vorgehens     ist    nach     allen 
Richtungen  ein  negatives,  mit  Ausnahme  einer  einzigen.    Es  drängt 
sich  die  Erkenntnis    auf,  dass   ein  bindender  Zusammenhang 
besteht  zwischen  Intozikations  Symptomen  und  Nahrungs- 
zufuhr.    Das  ist  seit  langem  wohlbekannt  und  kommt  vornehm- 
lich in  den  therapeutischen  Kapiteln  der  Literatur  zum  Ausdruck. 
Das  Abklingen  der  Erscheinungen    unter  Wasserdiät,  die  Gefahr 
der  Kückfölle    bei  überstürzter  Wiederaufnahme    der  Ernährung, 
findet    überall  die    gebührende  Berücksichtigung.     Aber    nur  für 
die  Behandlung  wusste    man  die  Bedeutung  dieser  Erfahrung  zu 
würdigen  und  auch  da,  wie    noch  ausgeführt  werden  wird,  nicht 
mit  der  unerlässlichen,  äussersten  Konsequenz.    Dem  Fingerzeige 
hingegen,  den    sie    gibt  für    die  Erfassung  des  Wesens  der  Vor- 
gänge, ist  man  in  systematischer  Weise  noch  nicht  nachgegangen. 
Unddoch  ist  hier  eindeutigder  Weg  gewiesen, der  bewusst  beschritten 
werden  muss,  um  erhöhte  Einsicht  zu  gewinnen,  nämlich  an  der 
Hand  genauer,  kurvenmässiger  Aufzeichnungen  den  Ein- 
fluss  planmässig  vorgenommener  Veränderungen    in  der 
Ernährungsweise  auf  den  Zustand  zu   untersuchen,     und 
damit  ein  Material    zu    gewinnen,  das  als   brauchbare  Grundlage 
für  weitere  Folgerungen  dienen  kann. 

Diese  Lücke  auszufüllen,  haben  wir  uns  angelegen  sein  lassen, 
und  ein  Überblick  über  die  Ergebnisse  bildet  den  Inhalt  des 
folgenden  Abschnittes. 

2.  Klinische  Tatsachen. 
Es  gibt  keine  „Intoxikation^,  die  mitten  in  vollem  Wohl- 
befinden mit  einem  Schlage  hereinbricht.  Stets  kündigt  sich  das 
Nahen  der  Katastrophe  durch  Prodrome  an,  in  Gestalt  von 
dyspeptischen  Stühlen,  abnormem  Verhalten  der  Gewichtskurve 
(ungenügender  Fortschritt,  Stillstand,  Abnahme)  und  vor  allem 
Unregelmässigkeiten    des  Temperaturganges,  der   zumeist  Spitzen 
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in  das  Fieberhafte  hinein  aufweist.  Dieses  Yorstadiom  —  ich 
bezeichne  es  als  Stadium  dyspepticum^)  —  fehlt  niemals,  mag 
es  sich  um  ein  chronisch  krankes  Kind  handeln  oder  um  ein 
vordem  gesundes;  es  findet  sich  beim  akuten  Verfall  ebenso  wie 
bei  schleichender  Vergiftung;  verschieden  ist  nur  seine  Dauer. 
Die  kann  sehr  kurz  sein  und  andere  Male  sich  über  eine  Reihe 
von  Tagen  und  selbst  Wochen  erstrecken.  Ein  Parallelisnius 
zwischen  Schnelligkeit  der  Entwicklung  und  Schwere  des  Unfalles 
ist  dabei  keineswegs  gesetzmässig,  und  oft  haben  gerade  die 
stürmischsten  Zusammenbruche  die  längste  Vorgeschichte. 

Wenn  wir  nun  forschen,  welche  Veränderungen  in  der  Er- 
nährung mit  dem  Übergang  des  Vorstadiums  in  die  vollendete 
^Intoxikation*',  mit  der  Gestaltung  des  weiteren  Verlaufes  und 
des  schliesslichen  Ausganges  in  Zusammenhang  stehen,  so  er- 
geben sich  Beziehungen  sowohl  zu  den  Nahrungsmengen,  als 
aach  zu  der  Nahrungsart. 

Beziehungen  zwischen„Intoxikation^und  Nahrungs- 
mengen. —  In  allen  Fällen,  bei  denen  der  Übergang  der 
Prodrome  in  die  „Intoxikation''  sich  unter  unseren  Augen 
vollzog,  liess  sich  übereinstimmend  feststellen,  dass  die  Wendung 
zum  Schlimmeren  an  eine  willkürliche  und  angesichts  der  vor- 
handenen krankhaften  Symptomefehlerhafte  Erhöhung  der  Nahrungs- 
menge anschloss.  Die  Zulage  war  entweder  längere  Zeit  vor  dem 
Einsetzen  der  akuten  schweren  Erscheinungen  erfolgt  und  hatte 
zanächst  nur  zu  einer  stärkeren  Entwicklung  der  Prodromal- 
symptome  Veranlassung  gegeben.  Oder  —  der  häufigere  Fall  — 
sie  war  dem  Ausbruch  der  „Intoxikation''  unmittelbar  oder  nahezu 
anmittelbar  vorangegangen. 

Die  verhängnisvolle  Bedeutung  auch  geringfügiger  Zulagen 
bei  dyspeptischen  Kindern  mit  Temperaturunregelmässigkeiten, 
vor  allem  auch  bei  solchen,  wo  zunächst  noch  ein  guter  Gewichts- 
anstieg erfolgt,  erscheint  in  besonders  hellem  Lichte,  wenn  die 
Schicksale  derjenigen  Kranken  gegenübergestellt  werden,  bei  denen 
ängstlich  jeder  Verstoss  in  der  angegebenen  Richtung  vermieden 
wird.  So  ist  es  z.  B.  im  letzten  Jahre  in  meiner  Anstalt  ge- 
langen, im  Gegensatz  zu  den  leider  zahlreichen  Vorkommnissen 
SOS  früheren  Zeiten,  das  Entstehen  von  „Intoxikationen''  voll- 
kommen   zu    verhindern.     Stets    war    es    möglich,    die    drohende 

^)  Vergleiche  die  folgende  MitteiluDg. 
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Gefahr  darch  rechtzeitige  HerabsetzuDg  des  Kostmasses  glücklich 
abzuwenden. 

Trotz  ihrer  Eindeatigkeit  haben  wir  ans  entsehloMeo,  den  ans  der 
Darchsickt  erledigter  P&Ue  gewonnenen  Brgeboisten  noch  dadurch  eine  er- 
höhte Beweiskraft  za  yerleihen,  dass  wir  die  „Intoxikation*  dnrck  Nahmngs- 
erhöhnng  experimentell  hervorriefen.  Wir  dürften  es  am  so  eher  wagen, 
einen  Fehler,  den  wir  selbst  früher  oft  genag  ahnnngslosl  begangen  hatten 
und  der  von  Anderenj[noch  jetzt  ahnungslos  begangen  wird,  bewnsat  za 
wiederholen»  als  wir  die  sicheren  Mittel  in  der  Hand  hatten,  ihn  sofort 
wieder  gat  zu  machen.  Zwei  Kindern  (Kurve  1  und  2)  im  Vorstadiam  der 
«Intoxikation*  wurde  die  Nahrungsmenge  gesteigert.  Bei  beiden  trat  die 
vorausgesagte  Katastrophe  ein,  beide  wurden  in  kürzester  Frist  wieder  geheilt 
und  in  bifihendem  Zustand  entlassen. 

Noch  drastischer  vielleicht  wie  bei  der  Entwicklang  des 
Aufalls  tritt  der  Zusammenhang  zwischen  Nahrungsmengen  und 
^Intoxikation^  im  weiteren  Verlauf  hervor. 

Eine  mächtige  und  ungemein  sinnfällige  Beeinflussung  der 
Yergiftnngssymptome  folgt  der  völligen  Nahrungsentziehung. 
Unter  Darreichung  indifferenter  Flüssigkeiten  ^  (Wasser,  physio- 
logische Kochsalzlösung,  ungezuckerter  Tee)  tritt  eine  unverkenn- 
bare Besserung  ein,  die  weiterhin  bei  geeignetem  Vorgehen  in 
das  g&nzliche  Verschwinden  der  Erscheinungen  überleitet.  Diesen 
Vorgang  des  Abklingens  der  „Intoxikation''  bezeichne  ich  kurs 
als  Entgiftung. 

Bei  einer  ersten  Gruppe  von  Kranken  vollsieht  sich  die 
Entgiftung  geradezu  wie  eine  Krise  in  einer  kurzen  Frist  von 
24  bis  48  Stunden.  Auch  dem  Erfahrenen  ist  hier  der  Um- 
schwung immer  von  neuem  wunderbar!  Gestern  noch  bot  sich  daa 
schwere  Bild  des  bedrohlichen  Verfalles;  heute  zeigt  sich  ein  in 
voller  Rekonvaleszenz  begriffenes  Kind  mit  hellen  Augen  und  kom- 
poniertem Gesichtsausdruck,  noch  blass  zwar  und  matt,  aber 
befreit  von  allen  Zeichen  toxischer  Einwirkung*)  (Kurve  1,  2,  3^ 
4,  6  etc.). 

Bei  einer  zweiten  Gruppe  ist  die  Entgiftung  keine  so 
schnelle.     Sie    erfolgt    schleppend    und   ist  erst  in  einigen  Tagen 

1)  Als  solche  ist  gezuckerter  Tee  oder  Zackerwssser  nicht  zu  betrschten. 
Znm  mindesten  in  schweren  F&Uen  ist  Zacker,  wie  sofort  gezeigt  werden  wird, 
auch  in  dieser  einfachen  Lösung  ein  bedenklicher  Stoff  (Kurve  24).  Wir  haben 
zur  S&stung  nach  Keller  nur  Saccharin  benutzt. 

*)  Die  der  ersten  Mitteilung  beigegebenen  Bilder  geben  ein  be- 
lehrendes Beispiel  dieses  schnellen  Wechsels.  Das  erste  ist  unmittelbar  vor, 
das  zweite  48  Stunden  nach  EiuleituDg  der  Wasserdiät  aufgenommen. 


FinkeUteiD,  Über  aliment&re  Intoxikatioo.  269 

beendet.  Nichtsdestoweniger  wird  schon  in  der  ersten  Zeit  mit 
Sicherheit  deutlich,  dass  es  aufwärts  geht;  namentlich  ist  auch 
hier  die  frühe  Einwirkung  auf  das  Fieber  nnTerkennbar(Eurvel2,21). 
Nor  bei  einer  dritten  Gruppe  unrettbar  dem  Tode  ver- 
fallener Kinder  fehlt  eine  Wirkung  des  Hungers  ganz  oder  so 
gut  wie  ganz;  insbesondere  wird  hier  auch  diejenige  Erscheinung 
rermisst,  die  sonst  als  erste  und  regelmässigste  Folge  der 
Nahrungsentziebung  eintritt:  das  Absinken  des  Fiebers.  Es  wird 
spftterhin  auszuffihren  sein,  dass  diese  Fälle  trotz  ihrer  ünbeein* 
flossbarkeit  pathogenetisch  keine  andere  Stellung  beanspruchen 
können,  wie  die  zwei  gutartigeren  Gruppen  (Kurve  28,  24). 

Die  Phase  der  Entgiftung  und  die  anschliessende  Zeit  der 
Kekonvaleszenz  bietet  aufs  neue  Gelegenheit,  die  engen  Be- 
ziehungen zwischen  Nahrungsmengen  und  Intoxikationserschein  ungen 
zu  verfolgen. 

Die  Besserung  kann  aufjgehalten  werden  und  ein  Rückschlag 
erfolgen  —  schon  vor  vollendeter  Entgiftung  oder  erst  nach  Eintritt 
in  die  Rekonvaleszenz ;  oder  einer  Zeit  erfreulichen  Aufschwunges 
folgt  eine  zweiteKatastrophe(Kurve3,6,8,16,17etc.).  Und  wiederum 
fuhrt  die  Betrachtung  der  Emährungsverhältnisse  zu  der  Erkenntnis, 
dass  alle  diese  Rückschläge  nicht  das  Werk  des  Zufalls  sein 
können.  Denn  jedesmal  folgen  sie  —  genau  wie  der  erste  An- 
fall —  einer  unzulässigen  Erhöhung  der  Nahrungsmengen  auf  dem 
Fnsse.  Sie  bleiben  aus,  wenn  unter  äusserster  Vorsicht,  unter  sorg^ 
samster  Beachtung  der  Temperatur,  des  Gewichtes  und  der  Zahl  der 
Entleerungen  Gramm  für  Gramm  vorwärts  gegangen  wird  ^)  (Kurve  1, 
2,  6,  7,  19);  sie  kommen,  wenn  man  die  Zulagen  nach  ungefährem 
Ermessen  in  zu  schnellen  und  zu  grossen  Sprüngen  steigert, 
mögen  sie  auch,  absolut  genommen,  sehr  geringfügig  erscheinen 
(Kurve  6,  8,  11,  18).  Für  beides  besitzen  wir  Belege  in  Mengen, 
die  einen  aus  früheren  Jahren,  wo  wir  in  der  zweiten  Art  vor- 
gingen, die  anderen  aus  neuerer  Zeit.  Es  kann  wohl  keinen 
eindrucksvolleren  Beweis  für  die  Verhältnisse  geben  als  diesen: 
Damals  starben  unsere  kleinen  Kranken  in  Menge,  und  wenn  sie 
genasen,  so  war  der  Weg  zur  Heilung  mühsam,  lang  und  durch 
Rückfälle  gehemmt.  Heute  betrachten  wir  den  Misserfolg  als 
Anznalime,    die  Heilung    als  Regel,  und    zwar  eine  Heilung,  die, 

0  Wir  seheaen  uns  nioht,  in  des  sohweraten  F&lUn  tagelang  neben 
Tee  &  bis-  höchsteiie  10 mal  5  g  Nahrang  darsureichen  und  erst  dann  weiter 
xn  gehen,  wenn  bei  dieser  Menge  keine  Glykosnrie  mehr  Auftritt. 


270  Finkelstein,  Übet  aliment&re  Intoxikation. 

wenn  auch  Tielleicht  langsam,    so  doch  in  gerader  und  kürzester 
Linie  ihrer  Vollendung  zustrebt. 

Der  Betrag  der  Nahrungsvermehrung  oder  -Verminderung, 
der  eine  Einwirkung  auf  den  Verlauf  erkennen  l&sst,  ist  von  Fall 
zu  Fall  verschieden,  gemäss  der  unterschiedlichen  Schwere  der 
Fälle  und  im  Einzelfalle  gemäss  der  Schwere  des  augenblicklichen 
Zustandes.  Bei  beginnender,  leichter,  abklingender  „Intoxikation^ 
hat  man  mit  grösseren,  bei  vollentwickelter,  schwerer  oder  bei 
schon  an  und  f&r  sich  schwachen  und  elenden  Kranken  mit 
kleineren,  zuweilen  überraschend  geringen  Zahlen  zu  rechnen.  Die 
wirksame  Gesamtdosis  bewegt  sich  in  der  Regel  unter  dem 
physiologischen  Bedarf;  in  ernsteren  Lagen  sinkt  sie  auf  ein 
Minimum  herab. 

Beziehungen  zwischen  „Intoxikation'^  und  Nahrungs- 
art. Dieselben  günstigen  oder  ungünstigen  Wirkungen  auf  die 
Symptome,  wie  durch  eine  Veränderung  der  Nahrungsmenge, 
können  durch  eine  Veränderung  der  Nahrungsart  hervorgerufen 
werden.  Man  kann  die  Bedeutung  der  einzelnen  Nahrungs- 
bestandteile in  der  Weise  prüfen,  dass  man  je  einen  von  ihnen 
in  den  verschiedenen  Stadien  des  Verlaufes  der  bisherigen  Kost 
hinzufügt  oder  aus  ihr  ausschaltet  und  die  Reaktion  auf  diesen 
EingrifP  feststellt. 

Was  den  Zucker  anlangt  —  wir  besitzen  Erfahrungen  über 
Milchzucker,  Saccharose,  Soxhlets  Nährzucker,  Soxhlets  ver- 
besserte Liebigsuppe,  Löflunds  Malzsuppenextrakt  —  so  ver- 
fügen wir  über  eine  grosse  Zahl  von  Kurven,  die  mit  der 
Schärfe  eines  Experimentes  dartun,  dass  seine  Beigabe  oder  Ver- 
mehrung imstande  ist,  sofort  oder  nach  kurzer  Frist  den  Ausbruch 
der  „Intoxikation'  zu  bewirken,  während  umgekehrt  seiner  Ver- 
ringerung oder  gänzlichen  Ausschaltung  das  Verschwinden  der 
Erscheinungen  folgen  kann  (Kurve  3,  4,  5,  9).  Wir  lernen  hier 
eine  grundsätzliche  Gefahr  der  zuckerreichen  Ernährungsmethoden 
kennen,  die  namentlich  auch  die  viel  gepriesene  Buttermilch  zu 
einem  sehr  zweischneidigen  Dinge  macht. 

Mit  Unrecht  beziehen  viele  die  bei  Battermilch  so  häufigen  schweren 
akaten  Störangen  Tomehmlich  auf  zofllllige  Verderbnis,  nnxal&ssiges  Aas- 
gangsmaterial oder  bakterielle  Verimreinignng.  Ich  selbst  habe  dies  früher 
getan,  bin  aber  aUmfthlieh  eines  anderen  belehrt  worden.  Nachdem  die  Zahl 
der  «Intoxikationen*^  in  meiner  Anstalt  immer  mehr  ansammen geschrumpft  iat, 
je  yorsichtiger  der  Znokerzosats  bemessen  und  je  peinlicher  er  der  Tolerans 
des    einzelnen    Kindes    angepasst    wurde,    bin    ich    überzeugt,    dass    an    dem 
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plötsliehen  Umschlag  nach  anftnglichem  Brfolg  gewöholich  nur  die  Qbergrosse 
Zockarmenge  Sehald  tr&gt.  Das  „Battermilchfieber"  Tagendreichgi)  ist 
nichts  anderes  als  ein  „Zackerfieber^S 

Die  Wirkung  des  Zuckers  tritt  in  Gestalt  einer  Verzögerung 
und  selbst  Verhinderung  der  „Entgiftung'^  auch  dann  hervor, 
wenn  irgend  grössere  Mengen  zum  Tee  oder  zum  Wasser  zugesetzt 
werden.    (Kurve  24.) 

Die  Kindermehle  nähern  sich  in  ihren  Beziehungen  zur 
,ilntoxikation^  dem  Verhalten  des  Zuckers  um  so  mehr,  je  grösser 
ihr  Gehalt  an  löslichen  Kohlehydraten  ist.  Dagegen  scheinen 
dünne  Abkochungen  von  Schleim  oder  einfachen  Mehlen 
bedeutungslos  zu  sein. 

Der  zweite  Nahrungsbestandteil,  dessen  Darreichung  einen 
augenfälligen  Einfluss  auf  das  Verhalten  der  Vergiftungs- 
erscheinungen hat,  ist  das  Fett.  Mit  zahlreichen  Erfahrungen 
können  wir  belegen,  dass  dieser  Stoff  in  einer  die  augenblickliche 
Toleranz  übersteigenden  Menge  zugeführt,  den  Übergang  der 
Prodrome  in  die  „Intoxikation"  bewirkt,  bereits  vorhandene  Er- 
scheinungen verschlimmert  oder  bedrohliche  Rückf&Ue  bedingt 
(Kurve  3,  7,  21,  27).  Aufföllig  sind  die  geringen  Mengen,  die 
gelegentlich  zur  Auslösung  schwerer,  zuweilen  geradezu  kata- 
strophaler Folgen  genügen.  Die  plötzlichen,  tiefgreifenden  Ver- 
änderungen im  Befinden  mancher  Kinder  nach  einer  kaum  nennens- 
werten Fettzulage  gehören  zu  den  verblüffendsten  Dingen,  die  man 
in  der  Klinik  sehen  kann  (Kurve  21). 

Ich  teile  die  Ansicht  Salges*)  nicht,  dass  Fett  nur  bei  denjenigen 
Znstanden  toxisch  wirkt,  wo  sich  die  azidophilen,  gram  positiven,  streptothriz- 
artigan  Bakterien  im  Darminhalt  finden.  Fett  wirkt  bei  vorhandener  oder 
drohender  , Intoxikation*  nachteilig,  wie  auch  immer  die  Darmflora  zusammen- 
gesetst  sein  möge.  So  verfüge  ich  anter  anderem  über  mehrere  F&lle, 
im  denen  die  Stühle  und  die  sofort  nach  dem  Tode  entnommenen  Proben 
aus  den  einxeinen  Darmababschnitten  nar  gramnegative  Arten  enthielten. 
Nach  unseren  Beobachtungen  muss  ich  vielmehr  für  die  grössere  oder 
geringere  Empfindlichkeit  der  Kranken  gegen  Fett  einerseits  die  ver- 
schiedene Schwere  des  Vergiftangszustandes,  andrerseits  die  Vorgeschichte 
hinstellen.  Am  empfindlichsten  gegen  Fett  sind  im  allgemeinen  diejenigen 
Kinder,  die  vor  dem  Eintritt  in  die  «»Intoxikation^  einen  schweren  ,Milch- 
nAhrsohaden"  im  Sinne  Czerny-Kellers  erlitten  haben. 

Es  ist  von  grosser  praktischer  Bedeutung,  dass  die  Folgen  der 
Fettdarreichung  auch  dann  zu  gewärtigen  sind,  wenn  dem  kranken 


>)  Areh.  f.  Kinderheilk.  44. 

*)  Der  akote  Dftnndarmkatarrh.    Leipzig  1906. 
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Kinde  Frauenmilch  verabreicht  wird.  Schon  Widerhofer*)  hat 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  manche  Tälle  von  „Cholera 
infantum"  Ammenmilch  nicht  vertragen,  und  neuerdings  hat  Salge 
die  Gesetzmässigkeit  der  Fettschädigung  beim  ,|akttten  Entero- 
katarrh"  erkannt.  Wir  können  diese  Tatsache  auf  breiter  Grund- 
läge  bestätigen.  Natürlich  sind  nicht  alle  Fälle  so  schlagend,  wie 
der  unter  No.  21  angeführte;  erkennbar  aber  ist  die  Wirkung 
immer,  vorausgesetzt,  dass  die  Dosis'  die  Toleranz  überschreitet. 
Man  versteht  das  verschiedene  Verhalten  der  einzelnen  Fälle 
leicht,  wenn  man  die  Frauenmilch  in  der  Yorstellung  zerlegt  in 
eine  heilende  Komponente,  den  fettfreien  Anteil,  und  in  eine  schäd- 
liche, das  Fett.  Dann  hängt  es  von  der  augenblicklich  noch  vor- 
handenen Höhe  der  Fetttoleranz  ab,  ob  der  günstige  oder  der 
ungünstige  Einfluss  überwiegt.  Lässt  man  das  intoxizierte  oder 
im  Beginne  oder  im  Abklingen  der  „Intoxikation"  befindliche  Kind 
irgend  grössere  Mengen  an  der  Brust  trinken,  so  erfolgt  besten- 
falls die  Entgiftung  langsamer  wie  bei  Wasserdiät  (Kurve  12), 
in  einer  zweiten  Reihe  von  Fällen  kommt  es  trotz  der  Frauen- 
milch zur  Veischlimmerung,  die  später  dennoch  in  Heilung  über- 
geht (Kurve  10,  11,  22);  eine  dritte  Reihe  endlich  verschlechtert 
sich  in  allmählicher  oder  plötzlicher  Weise  und  geht  an  der  Brust 
zugrunde  (Kurve  14,  15,  16,  17).  Dass  hier  in  vielen  Fällen 
nichts  anderes  als  eine  Fettwirkung  vorliegt,  ergibt  sich,  wenn 
man  nach  Salges  Vorgang  mit  zentrifugierter  Frauenmilch  er- 
nährt. Dann  kann  man  häufig  ungestraft  dieselben  Mengen  geben, 
die  im  unveränderten  Zustand  bedenkliche  Erscheinungen  hervor- 
riefen (Kurve  21).  Es  gibt  indessen  auch  Fälle  von  derartig  tief- 
greifender Zerrüttung  der  Ernährungsfunktionen,  dass  auch  die 
zentrifugierte  Frauenmilch  nachteilig  wirkt,  ganz  ähnlich,  wie 
dies    für    die    tierische  Magermilch  noch  erwähnt  werden  wird*). 

Die  allgemeine  Anschauung  geht  dahin,  dass  intoxizierte 
Kinder,  die  an  der  Brust  sich  nicht  schnell  erholen,  rettungslos  ver- 
loren sind.  Das  ist  ein  Irrtum.  Eine  ganze  Anzahl  auch  von  diesen 
Fällen  kann  in  kurzer  Zeit  entgiftet  werden,  wenn  man  nach  Ein- 
schaltung eines  Hungertages  die  Ernährung  mit  den  oben  erwähnten 
kleinsten  Mengen  wieder  aufnimmt  (Kurve  13,  20,  22).  Wir  ver- 
danken dieser  Methodik  die  überraschendsten  Heilerfolge  in 
scheinbar   verzweifelten  Lagen. 


0  GerhardU  Handbaoh. 

')  Vergleiche  spfttere  MitteilaDgen  unter  »Dekompoiition*'. 
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El  verdient  Beaehtang,  das«  im  Gegensatz  sam  Verhalten  des  Zuckere 
das  Fett  nur  noter  der  bestimmten  Yoranssetznng  eine  Einwirkung  auf  die 
Vergiftungssymptome  zeigt,  dass  seine  Verabfolgnog  in  die  Zeit  des  Werdens^ 
des  Bestehens  oder  des  Vergehens  der  «Intoxikation"  f&llt.  Unter  anderen 
Bedingungen  kann  es  wohl  andere  Nachteile  hervorrufen,  nicht  aber  die  Er- 
scheinongen  der  .Intoxikation*.  Das  lehren  die  Erfahrungen  bei  Kindern, 
die  mit  einfachen  MilehTerdunnungen,  Fettmiloh  oder  Backhausmilch  ohne 
irgend  nennenswerte  Beigabe  von  Zucker  oder  Kindermehlen  aufgesogen 
werden.  Die  schweren  Störungen,  die  sich  auch  hier  entwickeln  können, 
unterscheiden  sich  scharf  von  der  « Intoxikation*;  sie  gehören  der  «De- 
komposition"  an  (vergleiche  später).  Anders  steht  es  bei  Vollmilchem&hrung. 
Diese  wichtigen  Verh&ltniMe  werden  uns  an  anderer  Stelle  noch  besohftftigen. 

Von  grossem  Interesse  ist  die  Frage,  welche  Beziehungen 
die  Bestandteile  der  Magermilch^)  zur  „Intoxikation^  besitzen. 
Es  lässt  sich  zeigen,  dass  auch  die  Magermilch  kein  ganz  gleich- 
gültiger Stoff  ist.  Wenn  nämlich  bei  vollentwickeltem  Krank- 
heitsbilde  an  Stelle  der  angezeigten  Wasserdiät  Magermilch  in 
grösseren  Mengen  gegeben  wird,  so  geht  die  Entgiftang  nicht  so 
schnell  und  glatt  Ton  statten,  wie  dies  sonst  zu  geschehen  pflegt. 
Zum  mindesten  lässt  der  Fieberanfall  auf  sich  warten,  und  ent- 
sprechend verlangsamt  sich  der  Rückgang  der  übrigen  Er- 
scheinungen^) [Kurve  18]. 

Eine  unmittelbar«  akute  Verschlimmerung  haben  wir  von 
Magermilch  nicht  gesehen;  mit  Rücksicht  auf  die  erwähnten 
Erfahrungen  mit  Milchzuckerwasserdarreichung  aber  muss  es 
als  wahrscheinlich  angesehen  werden,  dass  manches  intoxizierte 
Kind  bei  dieser  Ernährungsweise  unter  allmählicher  Zunahme 
der  ^Intoxikation^  zu  Grunde  gehen  würde,  das  unter  absoluter 
Wasserdiät  hätte  gerettet  werden  können.  Hinter  der  Bedeutung 
des  Zuckers  und  des  Fettes  steht  diejenige  der  Magermilch  jeden- 
falls wesentlich  zurück ;  sie  darf  im  allgemeinen  nur  als  eine  mehr 
unterstützende  oder  vorbereitende  eingeschätzt  werden. 

Magermilch  lässt  sich  in  Kasein  und  Molke  zerlegen.  Damit 
ergibt  sich  die  Möglichkeit,  die  Wirkung  dieser  zwei  Bestandteile 
einzeln  zu  prüfen  und  so  namentlich  auch  der  wichtigen  und  viel 
besprochenen  Frage    von  den  Beziehungen   des  Eiweisses  zu  den 

')  Die  Too  uns  benntite  Magermilch  wird  im  Haase  mittelst  Alpha 
LsTml  oderBaltic  Separator  hergestellt  nnd  eDthftlt  nicht  über  0,SpGt.  Fett. 

*)  Verwertbar  sind  hier  our  solche  Fftlle,  bei  denen  nach  einer  mehr- 
tigigen  Magermilchperiode  Wasserdi&t  angeordnet  wird  nnd  die  Torhandenen 
Brscheinangen  schnell  beseitigt.  Sonst  bliebe  ja  immer  der  Binwand,  das» 
es  sich  am  eines  jener  Kinder  gehandelt  hat,  bei  denen  auch  der  Hanger 
•ine  sehr  langsame  Besserung  erzielt. 
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ioxischen  Erscheinangen  n&her  zu  treten.  Merkwürdigerweise  hat 
sich  auf  diesem  Wege  ein  Nachteil  des  Kaseins  nicht  feststellen 
lassen.  Man  kann  sehr  erhebliche  Mengen  von  Kasein  zur  Wasser- 
diät zusetzen,  ohne  dass  irgend  ein  Unterschied  gegenüber  dem 
Hergang  erkennbar  wird,  den  wir  bei  reiner  Wasserkost  zu  sehen 
gewohnt  sind.  Selbst  bei  Zufügung  von  18  g  frisch  aus  Mager- 
milch gefällten  und  mehrfach  gewaschenen  Kaseins  haben  wir 
ebenso  kritische  Entgiftungen  beobachtet,  wie  unter  völliger 
Nahrungsentziehung  (Kurve  25).  Wenn  überhaupt  im  Experiment 
für  einen  der  Bestandteile  der  Magermilch  ein  Einfluss  zu  er- 
schliessen  war,  so  betraf  das  die  Molke.  Wir  haben  die  Er- 
fahrung, dass  der  Ersatz  der  Wasserdiät  durch  unbeschränkte 
Mengen  Molke  bedenklich  ist  und  dass  zwischen  Magermilch  and 
Molke  erhebliche  Wirkungsunterschiede  nicht  verzeichnet  werden 
können  (Kurve  18,  19). 

Was  für  Kasein  gilt,  trifft  auch  das  Albumin.  In  4  Ver- 
suchen blieb  reichliche  Albumindarreichung  in  Wasser  oder  Molke 
einflusslos  auf  die  Schnelligkeit  der  Entgiftung. 

Abhängigkeit  der  Erscheinungen  vom  »Zustand" 
des  Kindes.  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  die  geschilderten 
Beziehungen  zwischen  Nahrung  und  »Intoxikation"  nur  bei  solchen 
Kranken  hervortreten  können,  die  schwer,  und  zwar  in  einer  ganz 
bestimmten  Weise  schwer,  erkrankt  sind.  Die  Veränderungen  der 
Ernährungsweise  geben  nur  den  äusseren  Anstoss,  dass  durch 
die  toxischen  Symptome  eine  innere  Veränderung  des  kindlichen 
Organismus  offenkundig  wird,  die  das  eigentliche  Wesen  der  Störung 
ausmacht.  Für  die  Art  und  Stärke  der  klinischen  Erscheinungen 
ist  also  ausser  Art  und  Menge  der  Nahrung  vor  allem  auch  der 
augenblickliche  „Zustand"  des  Kindes  von  Bedeutung.  Ich  betone 
das  Beiwort.  Denn  dieser  Zustand  ist  ein  überaus  schwankender 
Faktor.  Er  wechselt  zeitlich  im  einzelnen  Fall,  so  dass  dasselbe 
Kind,  das  soeben  aus  schwerer  „Intoxikation"  wiederersteht, 
schadlos  nach  Willkür  seinen  Nahrungsbedarf  befriedigt,  während 
umgekehrt  ein  anderes  unter  derselben  Ernährungsweise,  die  es 
vor  kurzem  noch  vertrug,  eine  akute  Verschlimmerung  erleidet. 
Er  wechselt  vor  allem  auch  von  Fall  zu  Fall,  derart^  dass  niemals 
Yorausgesagt  werden  kann,  welchen  Verlauf  die  Erkrankung  unter 
unseren  Händen  nehmen  wird.  Es  ist  besonders  auch  hervor- 
zuheben, dass  die  Schwere  und  die  Akuität  der  Intoxikationser- 
scheinungen keinerlei  Rückschluss  auf  den  Grad  der  Erschütterung 
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des  Organismus  gesiatteD.  Man  wird  im  Gegenteil  oft  überrascht, 
wie  hartnäckig  ein  Fall  mit  eben  angedeuteten  Intoxikations- 
Symptomen  allen  therapeutischen  Bemühungen  trotzen  kann, 
während  ein  anderer  mit  Erscheinungen  stürmischester  und  beun- 
ruhigendster Art  in  unerwartet  schneller  Weise  sich  günstig 
wendet. 

Die  Erklärung  dieses  wechselnden  Verhaltens  ist  —  was 
die  zeitlichen  Änderungen  bei  demselben  Kinde  anlangt  —  in  der 
günstigen  oder  ungünstigen  Beeinflussung  zu  suchen,  der  der 
„Zustand^  infolge  geeigneter  oder  ungeeigneter  ernährungsthera- 
peatischer  Massnahmen  unterliegt.  Für  die  Verschiedenheit  der 
Fälle  untereinander  liegt  das  bestimmende  Moment  in  der  Vor- 
geschichte: je  schwerer  der  Kranke  vorher  in  seinem  gesamten 
Befinden  gestört,  je  näher  es  der  „Dekomposition^^)  gerückt  war, 
ein  desto  verhängnisvolleres  Ereignis  wird  für  ihn  die  „Intoxi- 
kation'^  darstellen. 

Auf  die  Bedeutung  des  „Zustandest  wurde  schon  gelegent- 
lich der  Erwähnung  auf  das  Prodromalstadium  hingewiesen;  sie  tritt 
uns  auch  weiterhin  auf  Schritt  und  Tritt  bei  der  Beobachtung 
der  „Intoxikation^  entgegen.  Im  Hinblick  auf  sie  wird  die 
wechselnde  Grösse  der  Nahrungsmengen  verständlich,  die  jeweilig 
zur  Auslösung  toxischer  Symptome  notwendig  sind;  sie  erklärt 
vor  allem  auch  die  eigenartige  Tatsache,  dass  die  toxische  Wirkung 
des  Fettes  nur  unter  gewissen  Verhältnissen  zur  Wahrnehmung 
gelangt.  

Ich  glaube  hiermit  dargetan  zu  haben,  dass  das  Verhältnis 
zwischen  Ernährungseinflüssen  und  klinischen  Symptomen  ein 
derart  inniges  ist,  dass  der  „Intoxikation'  unter  be- 
stimmten Voraussetzungen  geradezu  die  Eigenschaft 
einer  gesetzmässigen  Reaktion  auf  Veränderungen  der 
Kost  nach  Art  oder  Menge  zukommt.  Dies  gilt  bis  zu 
einem  Grade,  dass  wir  innerhalb  weitester  Grenzen  willkürlich 
über  das  Kommen  und  Gehen  der  Vergiftungserscheinungen  ver- 
fügen können.  Ein  schwerer  und  unglücklicher  Verlauf  bei  Kindern, 
die  nicht  erst  in  den  letzten  Stadien  in  Behandlung  treten,  ist 
unserer  Überzeugung  und  Ei*fahrung  nach  nicht  das  Erzeugnis 
eines  unaufhaltsamen  Fortschreitens  der  ursprünglichen  Schädigung, 
sondern  zum  gi'össten  Teile  wenigstens  ein  Kunstprodukt  fehler- 
hafter Diätetik.     Ich  sehe  mich  zu  dem  beschämenden  Geständnis 


I)  Vgl.  die  folgende  Mitteilang. 
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genötigt,  dass  in  früheren  Zeiten  die  mangelnde  Einsicht  in  diesen 
Zasammenhang  der  Dinge  manchem  meiner  Pfleglinge  v^erhäng- 
nisvoU  geworden  ist.  Befangen  in  der  überkommenen  Lehre, 
dass  fieberhafte,  mit  schweren  AUgemeinerscheinnngen  einher- 
gehende Störungen  nur  das  Werk  Ton  Bakterien  sein  können,  and 
dass  der  Körper  reichlicher  Ernährang  bedarf,  um  aus  dem  Kampf 
mit  den  Infektionserregern^siegreich  hervonsugehen,  habe  ich  es  für 
«rlaubt  erachtet,  die  Kranken  nach  Belieben  trinken  su  lassen, 
ja  sie  sogar  zuweilen  zwangsweise  ern&brt,  und  habe  nicht  die 
handgreiflichen  Winke  wahrgenommen,  die,  wie  die  nachträgliche 
Durchsicht  der  Aufzeichnungen  ergab,  eindeutig  darauf  hinwiesen, 
dass  die  Nahrungsentziehung  und  -Beschränkung  der  einzig  richtige 
Weg  zur  Rettung  gewesen  wäre.  So  bedauerlich  diese  Irrungen 
waren,  so  verdanken  wir  ihnen  doch  wenigstens  den  Beweis^ 
dass  langhingezogene,  fieberhafte,  typhus-  und  cholera- 
ähnliche Zustände  einzig  und  allein  von  alimentärem 
Einflüssen  abhängig  sein  und  jederzeit  durch  eine  richtige 
Diätetik  abgeschnitten  werden  können.  (Kurve  26.)  Auf 
diese  überaus  wichtige  Seite  des  Gegenstandes  wird  besonders 
noch  gelegentlich  der  Besprechung  der  infektionsartigeu  Magen- 
darmkrankheiten einzugehen  sein. 

Die  beigef&gteD  Karyen  sollen  das  Vorgetragene  erl&atern,  soweit  dies 
durch  diese  Art  der  Darstellung  überhaupt  gesehehen  kann.  Die  Karre  ist 
hier  nar  ein  uosaUngliehes  Lehrmittel.  Sie  kann  wohl  berichten  über  das 
Verhalten  von  Körperwärme,  Gewicht  and  Stahlgftngen,  nicht  aber  vermag 
«ie  die  Schwankungen  im  Allgemeinbefinden,  im  Aussehen  and  Benehmen 
des  Kranken  wiederzugeben,  die  oft  viel  schärfer  noch  als  die  graphisch 
wiederzugebenden  Vorgänge  den  Einfluss  derErnihrungswelse  wiederspiegeln. 
Die  Beispiele  warden  etwas  reichlicher  gegeben,  damit  schon  ihre  Zahl  da- 
für Zeugnis  ablege,  dass  es  sich  nicht  um  ausgesachte  Zufälligkeiten,  sondern 
um  die  Illustrierung  gesetzmässiger  Verhältnisse  handelt.  Immerhin  ist  ihre 
Zahl  gering  im  Verhältnis  zu  dem  Gesamtmaterial,  dem  sie  entnommen 
wurden.  Es  wäre  mir  ein  leichtes,  sie  zu  verzehnfachen.  Ich  zweifle  nicht, 
dass  ebenso  auch  jeder  Nachprüfer  an  eigenen  Fällen  den  engen  Zasammen- 
hang zwischen  Nahrung  und  „Intoxikation*  wird  bestätigen  können,  Toraus- 
gesetzt,  dass  er  sich  die  Muhe  gibt,  den  Verlauf  in  der  erforderlichen  genauen 
Weise  zu  yerfolgen  und  bei  der  Deutang  seiner  Beobachtungen  neben  dem 
äusseren  Faktor  der  Ernährungsweise  auch  dem  Einfluss  des  »Zustandes", 
eowie  bei  scheinbaren  Widersprüchen  dem  Hineinspielen  von  Komplikationen 
geziemend  Rechnung  trägt. 

III.   Schlussfolgerungen. 
Die  ständige  Wiederholung  eines  so  gesetzmässigen  Zusammen- 
hanges zwischen  Änderungen  in  der  Menge  oder  Art  der  Nahrung 
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and  Verhalten  des  Intoxikationszustandes  macht  es  unmöglich, 
dem  Gedanken  an  einen  Vorgang  Raum  za  geben,  der  bisher  bei 
der  Deutung  akuter,  fieberhafter,  toxischer  Verschlimmerungen  der 
Ernährungsstörungen  in  nahezu  ausschliesslicher  Weise  ins  Auge 
gefasst  wurde:  die  zufällig  hineinspielende  Infektion^).  £s  hiesse 
doch,  den  Dingen  Gewalt  antun,  wenn  man  annehmen  wollte, 
dass  diese  Infektion  immer  nur  den  bestimmten  Augenblick  der 
NahrungsYeranderung  abwarte,  um  ihren  Einzug  zu  halten.  Es 
bliebe  unverständlich,  wieso  es  einer  verbesserten  Emährungs- 
methodik  möglich  war,  während  eines  ganzen  Jahres  die  „Intoxi- 
kationen^ im  Verlaufe  von  Ernährungsstörungen  vollkommen  zu 
unterdrücken,  und  ebenso  fände  die  Erfahrung  keine  Erklärung, 
dass  einige  Kostformen  selten,  vielleicht  garnicht  zur  „Intoxikation^ 
Veranlassung  geben,  während  andere  sich  umgekehrt  verhalten. 
Dieselben  Gegengründe  verhindern,  in  der  „Intoxikation^  eine 
Wirkung  „zersetzter*'  Nahrung,  eine  sogen,  „ektogene'',  d.h. 
durch  in  der  Milch  vorgebildete  Stoffe  bedingte  Vergiftung  zu 
sehen.  Wenn  man  dazu  bedenkt,  dass  gerade  im  Augenblick  der 
Darreichung  von  Frauenmilch  häufig  die  schwersten  Erscheinungen 
einsetzen,  dass  femer  die  Beobachtungen  aus  einer  Anstalt  stammen, 
wo  nicht  nur  aufs  sorgsamste  auf  eine  einwandsfreie  Beschaffenheit  der 
Nahrung  geachtet  wurde,  sondern  auch  jedesmal  festgestellt  werden 
konnte,  dass  von  zahlreichen  gleich  genährten  Insassen  nur  gerade 
dieses  eine  Kind  der  „Intoxikation^  anbeim  gefallen  war,  so  ist  dem 
Glauben  an  eine  Bedeutung  der  zersetzten  Nahrung  wohl  jeder 
Boden  entzogen.  Wer  nicht  in  hergebrachten  Anschauungen  un- 
lösbar befangen  ist,  für  den  bedarf  es  angesichts  des  sinnfälligen 
Parallelismus  zwischen  'Ernährungsweise  und  Verlauf  der  „In- 
toxikation^ überhaupt  keines  weiteren,  von  aussen  hinzutretenden 
Faktors  mehr;  für  ihn  bleibt  nur  Ein  Schluss,  nämlich  der,  dass 
Nahrung  und  Krankheitserscheinungen  in  unmittelbarem  Verhältnis 
von  Ursache  und  Wirkung  zueinander  stehen.  Wir  kleiden  eigentlich 
nur  eine  Tatsache  in  Worte,  wenn  wir  den  Satz  aufstellen:  Die 
„Intoxikation^  ist  alimentären  Ursprungs.  Es  kommt 
zu  ihr  in  dem  Augenblick,  wo  dem  in  bestimmter  Weise 
schon   erkrankten  Kinde    grössere  Mengen   von  Gesamt- 


>)  Zar  Verhfitnng  von  llissverst&ndn  18860  hebe  ioh'aasdrücklich  hervor: 
Hier  handelt  es  sich  am  die  Frage  nach  den  Vorgängen,  welche  das  bereits 
kranke  Kind  in  die  „Intoxikation*'  aberführen,  nicht  nach  denjenigen,  welche 
das  gasnnde  Kind  äberhaapt  erst  krank  machen.  Inwieweit  an  dieser  ersten 
Phase  Bakterien    beteiligt  sind,   wird  an  anderen  Orten    besprochen  werden. 
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nahrung  oder  vod  einzelnen  Nahrungsbestandteilen  ver- 
abreicht werden,  als  wie  der  in  seiner  Toleranz  ge- 
schädigte Organismus  zurzeit  in  normaler  Weise  ver- 
arbeiten kann. 

Was  die  Rolle  der  einzelnen  Nahrungsbestandteile 
anlangt,  so  scheidet  das  Kasein  aus  der  Reihe  der  zu  berück- 
sichtigenden Stoffe  aus.  Wir  stellen  uns  hier  in  bewusstem, 
schroffem  Gegensatz  zu  der  verbreiteten  Lehre,  die  in  ihm  die 
Hauptursache  vergiftungsartiger  Symptome  bei  den  Ernährungs- 
störungen erblickt.  Niemals  haben  wir  einen  Fall  beobachten 
können,  der  uns  auf  eine  Schuld  dieses  Eiweisskörpers  hingewiesen 
hätte;  stets  musste  in  der  Beigabe  von  Fett  oder  Zucker  die  Grund- 
lage*) der^  „Intoxikation"  gesucht  werden.  Wenn  es  genügt, 
ohne  jede  Verminderung  des  Eiweissgehaltes  allein  die  anderen 
Nährstoffe  auszuschalten,  um  die  Entgiftung  einzuleiten,  wenn  die 
Entgiftung  durch  Darreichung  von  Magermilch  nicht  mehr  ver- 
langsamt wird,  wie  bei  Molkeiiemährung,  wenn  schliesslich  trotz 
grosser  Gaben  von  reinem  Kasein  in  Wasser  die  Heilung  des 
Intoxikationszustandes  gleich  schnell  erfolgt  wie  bei  Wasser  allein, 
so  bleibt  für  die  Annahme  einer  unmittelbaren  giftigen  Eiweiss- 
wirkung  keine  Handhabe  mehr.    Dasselbe  gilt  für  das  Albumin. 

Ich  spreche  hier  nar  von  dem  Fehlen  einer  anmittelbar  giftigen  Wirkung 
des  Kaseins  im  Hinblick  auf  die  Beziehungen  kq  den  AUgemeinerscheinungen 
der  9 Intoxikation*  und  verwahre  mich  ausdrücklich  gegen  die  mögliche 
Unterstellung,  dass  ich  damit  diesem  Stoff  eine  Beteiligung  an  der  Genese 
der  Ernährungsstörungen  überhaupt  absprechen  wollte.  Ich  werde  im  Gegen- 
teil an  sp&terer  Stelle  auf  Beobachtungen  hinzuweisen  haben,  die  ihm  ent- 
gegen dem  Albumin  eine  sehr  grosse  aktive  Rolle  in  der  Vorgesehichte  dieser 
Störung  zuzuweisen  scheinen  and  die  auch  das  Verständnis  für  die  befremd- 
liche Talsache  eröffnen,  dass  bei  der  bis  auf  den  geringeren  Kaseingehalt 
mit  der  Vollmilch  gleich  zusammengesetzten  Backhausmilch  keine  oder  zum 
mindesten  yiel  seltenere  „Intoxikationen^  yorkommen  wie  bei  der  Voll- 
milch selbst 

Das  Vorkommen  einer  Fettschädigung  ist  durch  die  klinische 
Beobachtung  gesichert.  Es  geht  aus  dem  Studium  des  Verlaufes 
der  hierher  gehörigen  Falle  hervor,  dass  die  toxische  Wirkung  des 
Fettes  an  die  Vorbedingung  geknüpft  ist,  dass  der  Organismus 
bereits  durch  andere  Einflüsse  in  spezifischer  Weise  schwer  ge- 
schädigt ist.  Noch  häufiger  hat  man  es  mit  einer  Zucker- 
schädigung  zu  tun,  die  solcher  Vorbedingungen  nicht  benotigt. 
Bisher    hat  man    nur    die  abführende  Wirkung    dieses  Sto£Fes  in 
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ErwäguDg  gezogen,^)  von  jetzt  ab  mas8  auch  mit  dem  Vor- 
kommen schwerer,  oft  tötlicher  toxischer  Allgemeinstörungen  ge- 
rechnet werden. 

Diese  bedenkliche  Eigenschaft  wohnt  nach  unseren  Er- 
fahrungen allen  in  der  Säuglingsemährung  gebräuchlichen  Zucker- 
arten inne.  Ob  zwischen  den  einzelnen  gewisse  quantitative  Unter- 
schiede bestehen,  ob  insbesondere  die  Maltose  in  gleicher  Dosis 
weniger  gefährlich  ist,  als  andere  Zucker,  die  erst  der  fermentativen 
Spaltung  im  Darme  bedürfen,  ob  etwa  dem  Milchzucker  als  dem 
von  der  Natur  gegebenen  Kohlehydrat  eine  Sonderstellung  zu- 
kommt,   darüber  müssen    erst    weitere   Untersuchungen  belehren. 

An  der  geringen,  aber  sicheren  Giftwirkung  der  Molke 
trägt  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  im  wesentlichen  der  Milchzucker 
die  Schuld;  denn  in  schweren  Fällen  von  „Intoxikation^  misslingt 
der  Versuch,  die  Entgiftung  anstatt  mit  Tee  oder  Wasser  mit 
Milchzuckerlösung  zu  bewirken  (Kurve  24).  Ob  auch  die  Salze 
an  ihr  einen  Teil  haben,  steht  dahin.  Jedenfalls  würde  das  Mass 
dieser  direkten  Giftwirkung  der  Salze  nicht  ins  Gewicht  fallen 
im  Vergleich  mit  der  ganz  andersartigen,  später  noch  zu  erörtern- 
den Rolle,  die  ihnen  in  der  Vorgeschichte  der  „Intoxikation***) 
zufällt. 

Vielleicht  wird  gegen  den  hier  gezogenen  Schluss  einer 
alimentären  Natur  der  Intoxikationssymptome  von  anderer  Seite 
eingewendet  werden,  dass  es,  wie  auch  oben  erwähnt,  intoxizierte 
Eänder  gibt,  deren  Zustand  durch  Nahrungsentziehung  nicht  ge- 
bessert werden  kann.  Dieser  Einwand  ist  hinfällig.  Man  darf 
sich  ohne  weiteres  vorstellen,  dass  es  eine  Stufe  allgemeiner 
Funktionsschädigung  gibt,  auf  der  auch  ohne  erneute  Zufuhr 
schädlicher  Stoffe  der  Organismus  sich  nicht  erholen  kann,  weil 
er  mit  der  Entgiftung  oder  Ausscheidung  der  bereits  vorhandenen 
Gifte  nicht  mehr  fertig  wird.  Das  Kind  stirbt,  bevor  für  die 
Besserung  überhaupt  Zeit  gegeben  war.  In  vielen  dieser  Fälle 
ist  übrigens  eine  ernste  infektiöse  Komplikation  vorhanden,  die 
ihrerseits  Fieber^  bedingt  und  eine  Erholung  der  Kranken 
verhindert  (Kurve  23).  Noch  Eines  kommt  hinzu.  Ich  werde 
sogleich  begründen,  dass  die  Gifte  des  Intoxikationszustandes 
nicht  in    bakteriellen  Zersetzungsprodukten    des   Darminhaltes  zu 


*)  CsefDj  and    Keller.     Die    Kinder  -  Ern&hrang    u.  s,  w.     I.  S.  326, 
U.  S.  76. 

')  Vgl.  anter  Pathogenese  der  »Intoxikation". 
Jalulmeh  Ifir  KinderheUkande.    N.  F.    LXV.    Heft  3  19 
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suchen  sind,  sondern  dem  Stoffwechsel  entstammen.  Von  diesem 
Gesichtspunkt  ans  ist  es  sehr  wohl  denkbar,  dass  in  den  schwersten 
Fällen  nicht  nur  der  Abbau  der  vom  Darm  aus  aufgesaugten 
Nahrungsstoffe,  sondern  auch  der  der  aus  Körperdepots  jetzt  wieder 
herangezogenen  Reserven  (Fett,  Glykogen)  ungewöhnliche  Wege 
geht  und  dergestalt  die  alimentäre  Intoxikation  sich  in  eine  wirk- 
liche Autointoxikation  fortsetzt.  Auf  diese  Verhältnisse  wird  noch 
bei  der  Erörterung  der  „Intoxikation^  im  Verlaufe  von  Infektionen 
einzugehen  sein. 

C.   Art  der   Gifte. 
(Bakteriengifte  oder  Stoffwechselgifte?) 

Wir  haben  somit  die  Stoffe  kennen  gelernt,  welche  die  Ver- 
anlassung zum  Ausbruch  der  Intoxikationssymptome  bilden. 
Nunmehr  erhebt  sich  die  Frage,  welche  Gifte  es  sind,  die,  infolge 
der  Zufuhr  dieser  Stoffe  entstanden,  zur  direkten  Ursache  der 
klinischen  Erscheinungen  werden. 

In  meiner  ersten  Mitteilung  habe  ich  auf  die  Analogie  der 
„Intoxikation^  mit  dem  Koma  diabeticum  und  den  diesem  wesens- 
verwandten Stoffwechsel  Störungen  hingewiesen.  Niemand  zweifelt, 
dass  diese  Zustände  als  das  Werk  von  Stoffwechselgiften  an- 
anzusehen sind.  Wenn  anders  die  gezogene  Parallele  kein  grober 
Irrtum  sein  soll,  muss  sich  das  Gleiche  auch  für  die  „Intoxikation* 
beweisen  lassen. 

Die  heutige  Lehrmeinung  lautet  anders.  Für  sie,  die  das 
Gleichnis  der  „Intoxikation*  in  der  „Cholera"  zu  finden  glaubt, 
kann  folgerichtig  unverdorbene  Nahrung  nur  dann  giftige  Wirkung 
entfalten,  wenn  sie  im  Darme  bakteriellen  Zersetzungen 
anheimfällt.  Gährung,  Fäulnis,  Toxin  und  Toxalbuminbildung 
sind  demgemäss  die  Schlagworte,  denen  man  überall  begegnet, 
wo  über  den  Gegenstand  gehandelt  wird.  Besonnene  Schriftsteller 
allerdings  sind  sich  der  hypothetischen  Natur  dieser  Erklärung 
wohl  bewusst  und  befleissigen  sich  in  ihren  Ausführungen  der 
gebotenen  Zurückhaltung;  für  gewöhnlich  aber  wird  mit  den  ge- 
nannten Begriffen  mit  einer  Selbstverständlichkeit  gearbeitet,  als 
handle  es  sich  um  zweifellos  erwiesene  Dinge.  Um  so  schärfer 
muss  deshalb  betont  werden,  dass  die  bakterielle  Intoxikation  als 
Unterlage  der  klinischen  Erscheinungen  niemals  mehr  gewesen  ist, 
als  ein  aufoberflächlichen  Ähnlichkeiten  aufgebauter  Analogieschluss, 
dessen  Stützen  im  Augenblicke  zusammenfallen,  wo  man  beginnt, 
ihn   vorurteilsfrei  mit  den  Tatsachen  zu  konfrontieren. 
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VoD  allem  Beginn  an  muss  die  klinische  Eigenart  der  „Intoxi- 
kation'' die  schwersten  grundsätzlichen  Bedenken  gegen 
eine  ursächliche  Rolle  von  Bakterienprodukten  erwecken. 
Man  nenne  das  Bakteriengift,  das  bereits  im  ersten  Moment,  wo 
ein  ungeübtes  Auge  kaum  die  Gegenwart  irgend  welcher  AUgemein- 
symptome  wahrzunehmen  vermag,  wo  die  Temperaturerhebungen 
noch  so  gering  sein  können,  dass  nur  die  regelmässige  Messung 
sie  entdecken  lässt,  so  schwere  Störungen  im  gesamten  Sto£F- 
Wechsel  setzt,  wie  sie  hier  gefunden  werden.  Man  gebe  Analogien  zu 
Giftbildnem,  wie  sie  hier  vorausgesetzt  werden  müssen,  d.  h.  zu 
solchen,  deren  Lebensbedingungen  so  eigentumlich  sind,  dass  die 
Giftbildung  an  eine  ganz  bestimmte  Phase  der  Erkrankung  ge- 
bunden ist,  dass  sie  mit  oft  geradezu  mathematischer  Genauig- 
keit in  ihrer  Stärke  den  quantitativen  und  qualitativen  Yer- 
ändernngen  der  Nahrung  folgt,  dass  sie  bei  gewissen  Kost- 
formen ausbleibt  und  dafür  bei  anderen,  nur  unwesentlich  ver- 
schiedenen, um  so  energischer  vonstatten  geht^),  wie  das  als 
bezeichnend  für  die  .Intoxikation"  soeben  dargetan  wurde.  Das 
ist  nicht  möglich  und  kann  auch  nicht  möglich  sein.  Denn  der- 
artige gesetzmässige  Verhältnisse  sind  nicht  vereinbar  mit  der 
Tätigkeit  von  Lebewesen,  die  eben  weil  sie  ein  Eigenleben  be- 
sitzen, innerhalb  gewisser  Grenzen  nach  Willkür  und  unbeschränkt 
durch  feste  Normen  ihre  Umsetzungen  vollfuhren. 

Die  volle  Berechtigung  dieser  allgemeinen  Bedenken  erweist 
sicbj  wenn  man  in  die  Kritik  der  Einzelheiten  eintritt.  Be- 
trachten wir  zunächst,  wie  sich  die  Bakterientheorie  mit 
den  Ergebnissen  der  einfachen  klinischen  Beobachtung 
abfindet. 

Wenn  überhaupt  an  Bakteriengifte  gedacht  werden  darf,  so 
kann  man  angesichts  der  unbedingten  Verknüpfung  zwischen 
„Intoxikation^  und  Nahrungszufuhr  nur  solche  ins  Auge  fassen, 
die  ans  Zersetzung  der  Nahrung  stammen.  Rundweg  ab- 
zulehnen dagegen  ist  die  Berucksichtig:ung  aller  Mikroorganismen, 
die  spezifische  Toxine  absondern  oder  bei  der  Auflösung  Endotoxine 
frei  werden  lassen.  Ebenso  fällt  die  vielfach  in  Betracht  gezogene 
Möglichkeit,  dass  die  Darmsekrete  das  Material  für  toxische  Zer- 
setzung   abgeben    könnten.     Mag    immerhin   ein   aus  dem  Darme 

0  Ich  erifinere  hier  ao  die  bereits  kurz  angeführte,  späterhin  noch  be- 
sonders xa  wardigende  Krfahrang,  dass  bei  daa«:rnder  Ern&hrung  mit  Milch- 
▼erdfiDDangen,  Fettmilch,  Buckhaasmilch  die  ^Intoxikation*  nicht  oder 
weoigBtens  sehr  selten  vorkommt,  bei  Vollmilch  sehr  häufig- 

19* 
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isolierter  Keim  —  z.  B.  eine  Proteusart  —  in  vitro  auf  irgend 
einem  anderen  Nährboden  als  Milch  Gifte  bilden,  er  hat  mit  den 
Symptomen  der  „Intoxikation**  nichts  za  schafiFen.  Denn  für  ihn 
wie  für  die  anderen  Arten  müsste  die  Nahrangsart,  müsste  Gegen- 
wart oder  Abwesenheit  von  Speisebrei  im  Darm  völlig  gleich- 
gültig sein;  niemals  dürfte  eine  Änderung  der  Kost  nach  Menge 
oder  Art  einen  derart  sinnfälligen  Einfluss  auf  den  Zustand  aus- 
üben, wie  dies  in  der  Tat  geschieht.  Denn  Darmsekrete  sind 
immer  reichlich  zur  Stelle,  und  spezifische  Toxinbilder  erzeugen 
ihr  Gift,  unberührt  davon,  ob  dem  Darm  etwas  mehr  oder  weniger 
oder  etwas  anders  zusammengesetzte  Nahrung  zugefühi*t  wird,  wie 
am  Tage  zuvor. 

Toxische  Zeraetzung  von  Nahrungsmitteln  leitet  sich  wohl  so 
gut  wie  immer  vom  Ei  weiss  her,  und  demgemäss  gilt  auch  das 
Milchkasein  seit  langem  als  Quelle  der  Gifte  beim  magendarm- 
kranken Säugling.  Ich  erinnere  an  Baginskys  Anschuldigung,  des 
„Ammoniaks  und  der  Gesamtheit  der  übrigen  Stoffe*,  an  Biederts 
zäh  verteidigte  Lehre  vom  schädlichen  Nahrungsrest.  Was  daran 
ist,  wird  klar,  wenn  man  sich  der  soeben  berichteten  Erfahrungen 
über  die  Wirkung  der  einzelnen  Nahrungsbestandteile  auf  die 
„Intoxikation"  erinnei*t.  Ein  einziger  jener  Versuche,  in  denen 
bei  Überschwemmung  mit  in  Wasser  verteilten  Easeinmengen  eine 
kritische  Entgiftung  stattfindet,  ein  einziger  jener  Fälle,  wo  die 
bei  zuckerreicher  Milchverdünnung  entstandene  „Intoxikation" 
unter  der  dreifach  so  kaseinreichen,  zusatzfreien  Magermilch  oder 
Buttermilch  sich  der  Heilung  zuwendet,  müsste  genügen,  um  den 
toxischen  Easeinzerfall  endgültig  als  ätiologischen  Faktor  zu 
streichen. 

Unter  diesen  Umständen  ist  es  fast  überflüssig,  die  Gründe 
noch  besonders  zu  entkräften,  die  für  die  Rolle  der  Eiweiss- 
zersetzung  ins  Feld  geführt  werden.  Dennoch  soll  es  geschehen. 
Es  sind  die  alkalische  Reaktion  des  Darminhaltes  und  die 
gelegentlich  vorhandene  stinkende  Fäulnis. 

Soweit  wir  wissen,  ist  der  toxische  Abbau  des  Eiweisses  an 
alkalische  Reaktion  gebunden,  nicht  aber  das  Erscheinen  der 
„Intoxikation".  Sehr  oft  zeigt  sich  bei  ihr  vielmehr  eine  deut- 
liche, oft  beträchtliche  Säuerung.  Wenn  für  andere  Fälle  oder 
für  spätere  Stadien  desselben  Falles  das  Gegenteil  gilt,  so  sind  zwei 
Folgerungen  denkbar:  Entweder  man  leugnet  der  Reaktion  zu 
Liebe  die  durch  die  Gesamtheit  aller  übrigen  Merkmale  ge- 
bieterisch geforderte  Einheit  der  „Intoxikation^^,  oder  man  schliesst. 
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dads  die  Reaktion  des  Darminhaltes  Ton  Debensächlicher  Bedeutang 
ist  and  von  Bedingangen  abhängt^),  die  mit  der  Genese  der 
,, Intoxikation''  nichts  zu  tan  haben.  Ich  meine,  die  Wahl  ist  leicht. 
Ähnliches  gilt  für  die  in  der  Tat  nicht  seltene,  aber  doch 
keineswegs  obligate  stinkende  Fäalnis.  Denn  nicht  die  der  Fäulnis 
and  Toxinbildang  anzugängige^)  Milch  ist  es,  die  da  fault,  son- 
dern die  Darmsekrete*).  Zur  Genüge  aber  haben  wir  gesehen, 
dass  deren  Schicksale  den  Verlauf  der  „Intoxikation'"  nicht  be- 
rohren.  Das  Vorkommen  der  stinkenden  Fäulnis  belehrt  also  nur, 
dass  im  Darm  eines  schon  erkrankten  Kindes  sekundäre  Prozesse 
sich  einnisten  können,  deren  Gegenwart  oder  Abwesenheit  für  die 
Auffassung    des  Allgemeinzustandes  vollkommen  gleichgültig    ist. 

Da  ich  selbst  niemals  einen  Intozikationszustand  anf  Kasein  xnrück- 
fahren  konnte,  habe  ich  in  den  Schriften  Bieder ts  and  Selters,  derHaapt» 
Verfechter  der  Sch&digang  durch  Eiweiss,  nach  Belegeo  gesucht.  Ich  habe 
keine  ge fanden.  Es  wird  dort  —  wenu  ich  recht  verstanden  habe  —  eine 
aknte  Störan^  ids  Eiweissstörang  bezeichnet,  wenn  der  Stahl  faulig  riecht, 
alkaliseh  reagiert,  Miichbröckel  aufweist  and  mikroskopisch  frei  yon  Fett 
and  Stftrke  ist.  Auf  derartige  Befände  den  Schloss  anf  ursächliche  Be- 
liehnngen  zam  Eiweiss  za  gränden«  ist  mir  im  Gegensatz  zu  den  genannten 
Autoren  nn möglich.  Da  auch  die  als  Beispiele  für  Eiweissstörung  mit- 
geteilten Krankengeschichten,  trotzdem  gewiss  die  ein  wand  freies ten  heraus- 
gesucht worden  sind,  nicht  im  entferntesten  das  beweisen,  was  sie  beweisen 
tollen,  so  ergibt  sich  f&r  mich,  dass  auch  Biedert  und  Seit  er  nicht  in  die 
Lage  gekommen  sind,  eine  Vergiftung  infolge  Kasein  Zersetzung  zu  be- 
obachten. 

Nicht  also  Zersetzungsstoffe  aus  Eiweiss,  sondern  nur  solche 
aus  Fett  and  Kohlehydraten  dQrfen  überhaupt  Anspruch  auf 
BerQcksichtigung  machen,  wenn  der  Glaube  an  die  bakterielle 
Natur  der  Gifte    sich    nicht  in  Widerspruch  mit  allen  Tatsachen 


')  Im  Sinne  einer  Alkalisiernng  des  Stuhles  wirkt  Zarucktreten  bezw. 
Fehlen  von  Mehl  and  Fett,  hoher  Salzgehalt,  reichliche  Anwesenheit  von  Darm- 
•ekreten,  im  Sinne  einer  Sftaerung  yerhftltaismässiger  Reichtum  an  Fett  und 
Mehl,  Salzarmat  infolge  Zusatzes  reinen,  nicht  mit  Salzen  durchsetzten  Zuckers 
sa  yerdfinnter  Milch.  So  sind  z.  B.  die  Darchf&lle  bei  yerdünnter  Milch  mit 
dem  salzreichen  Sozhletzucker  meist  alkaliseh  oder  amphoter,  ebenso  die 
bei  Battermilch  mit  wenig  Mehl,  trotz  ansehnlichen  Zuckergehaltes,  die  bei 
fettreicher  Kost  oder  mehtreicher  Malzsuppe  sauer.  Ein  Einfluss  des  Kaseins 
ist  nicht  erkennbar.  Kaseinaufschwemmungen  in  Wasser  machen  sogar  ganz 
leicht  saure  Reaktion.  Es  ist  nach  allem  also  unstatthaft,  eine  alkalische 
Reaktion  der  Entleerangen  anf  das  Kaseio  zu  beziehen.  (Vergt.  auch 
Sehlossmann,  Zentralbl.  f.  Kinderheilk.    1906.    Heft  7.) 

*)  Lit   bei  Blamenthal,  Virchows  Archiv  146.     H.  1. 

•)  Vgl.  Czerny,  Arch.  f.  Kinderheilk.    44. 
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setzen  will.  Dann  ist  kaum  an  etwas  anderes  zu  denken  als  an 
die  Wirkung  von  durch  Gärung  im  Darm  entstandenen  Säuren^). 
Demgemass  hat  auch  Salge*),  angeregt  durch  den  ihm  ge- 
lungenen Nachweis  einer  energischen  Säurebildung  aus  Fett  durch 
die  beim  „Enterokatarrh^*  häufigen  azidophilen  Bakterien,  die 
Möglichkeit  beleuchtet,  dass  der  toxische  Zustand  vielleicht  als 
eine  durch  diese  bakteriell  entstandenen  Fettsäuren  hervorgerufene 
Fettsäurevergiftung  gedeutet  werden  könne. 

So  sehr  ich  geneigt  bin,  eine  Rolle  dieser  eigenartigen  Mikro- 
organismen in  der  Vorgeschichte  mancher  , Intoxikationen"  für 
diskutabel  zu  erklären,  so  wenig  kann  ich  mich  entschliessen,  in 
den  durch  sie  erzeugten  Säuren  oder  in  einer  sauren  Gärung 
überhaupt  das  Gift  der  „Intoxikation"  selbst  zu  suchen.  Starke 
Säurebildung  im  Darm  fuhrt,  laut  Aussage  der  klinischen  Be- 
obachtung, durchaus  nicht  immer  zu  den  typischen  Erscheinungen, 
auch  dann  nicht,  wenn  sie  mit  einer  schweren,  tötlichen  Er- 
krankung des  Kindes  einhergeht.  Bei  Ernährung  mit  zuckerarmen, 
fettreichen  Gemischen,  wie  Gärtnermilch  und  Backhansmilch,  kann 
man  sehr  hohe  Grade  von  Azidität  in  den  zahlreichen,  dünnen, 
von  azidophilen  Stäbchen  wimmelnden  Stühlen  feststellen,  während 
das  allgemeine  Erankheitsbild  nicht  der  «Intoxikation",  sondern  der 
„Dekomposition"*)  entspricht.  Gestützt  auf  ein  ansehnliches,  ge- 
wissenhaft untersuchtes  Material  kann  ich  femer  behaupten,  dass 
die  „Intoxikation **  an  keine  bestimmte  Flora  gebunden  ist,  sondern 
bei  den  allerverschiedensten  bakteriologischen  Befunden  und  auch 
bei  völligem  Fehlen  der  azidophilen  Gruppe  vorkommt,  unter  Ver- 
hältnissen, wo  eine  stärkere  saure  Gärung  überhaupt  gar  nicht 
in  Betracht  gezogen  werden  kann. 

Als  Beispiele  teils  ans  der  Gruppe  der  ErnfthraDgsstÖraDgen,  teils  aas 
der  der  iDfektioDsartigen  Erkrankangen  föhre  ich  an: 

Z.,  8  Monate,  gestorben  an  „Intoxikation*  mit  41  ^  Ausstriche  and 
Kultur  aus  allen  Darmabschnitten  nur  gramnegatiTe  Kokken  und  Stäbchen, 
nur  im  Dickdarm  vereinzelte  azidophile. 

D..  10  Monate,  Mftdchen,  U.,  7  Monat,  Knabe,  gestorben  in  typischer 
hochfebriler  lotozikation.  Der  Darm  bietet  anatomisch  das  Bild  hämorrhagisch 
eitrig-diphtherischer  Entzündung.  Ausstrich  und  Kultur  ergeben  überall 
Reinkulturen  virulenter,  gramnegatiyer  Arten  aus  der  Goligruppe,  nur  im  Dick- 
darm einige  grampositive  St&bchen. 

0  Aach  durch  anftrobe  Gfthrung  des  Kaseins  können  übrigens  S&uren 
entstehen.    (Rodella,  Arch.  f.  Hyg.  59.) 
«)  L  c. 
*)  Vergleiche  erste  Mitteilang  und  spätere  ausführlichere  Darstellung. 
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JL,  8  Monat,  Kftdohen,  S.,  6  Wochen,  Knabe,  gestorben  in  typischer 
lotoxikation  mit  Sklerem.  Im  gesamteo  Darm  Massen  feiner,  polymorpher 
gramnegativer  St&bchen.     Kaltar:  Reinkultur  von  Pyocyaneus. 

Sm  ^  Monate,  Knabe,  K.,  5  Mooate,  Mädchen,  gestorben  in  typischer 
Intoxikation.  Darmschleimhant  der  oberen  Abschnitte  tiefrot,  hämorrhagisch 
eoteritisch,  mit  schleimigeitrigen,  in  grossen  Fetzen  abziehbaren  Belftgeu. 
Mikroskopisch  and  kaltnrell:  Reinkulturen  gramnegatiyer  Doppelkokken, 
ähnlich  dem  Streptoc.  enteritidis  Escherichs.  Im  Dickdarm  ein  Gemisch 
▼OD  Kokken  und  Stäbchen.     Sehr  wenig  grampositive  Bazillen. 

Der  Widerspruch  solcher  Befunde  gegen  die  Annahme  einer 
Vergiftung  durch  saure  Gährungsprodukte  muss  um  so  eindrucks- 
voller sein,  als  er  in  Einklang  steht  mit  den  grundsätzlichen  Be- 
dt^nken,  die  zu  Anfang  gegen  die  Zulässigkeit  einer  bakteriotoxi- 
sehen  Ätiologie  ganz  allgemein  erhoben  wurden.  Und  somit  ge- 
langen wir  zu  dem  Ergebnis,  dass  von  dem,  was  die  Klinik 
lehrt,  nichts  für,  wohl  aber  nahezu  alles  gegen  eine  Beteiligung 
von  Bakteriengiften  spricht.  Billig  darf  man  sich  wundern,  wie 
eine  Ansicht  entstehen  und  sich  so  allgemeinen  Anhang  ver- 
schaffen konnte,  die  im  vollen  Gegensatze  steht  zu  den  einfachsten, 
von  jedem  Praktiker  mühelos  feststellbaren  Tatsachen  wie  sie  durch 
nüchterne  Krankenbeobachtung  gewonnen  werden. 

Man  sollte  voraussetzen,  dass  sehr  gewichtige  und  zwingende 
Beweise  aus  anderen  Gebieten  vorliegen,  denen  gegenüber 
die  auf  die  klinische  Erfahrung  gegründeten  Folgerungen  sich  als 
irrig  erweisen.  Aber  wenn  man  diese  Beweise  sucht,  so  findet 
man  sie  nicht.  Sie  sind  nicht  vorhanden.  Niemand  hat  bisher 
vermocht,  die  Existenz  von  Darmgiften  bei  den  Ernährungs- 
störungen der  Säuglinge  darzutun.  Sie  fehlen  in  der  Milch,  auch 
wenn  diese  von  hochvirulenten  Keimen  in  einem  Umfang  durch- 
wuchert ist,  wie  es  unter  natürlichen  Verhältnissen  niemals  statt- 
hat: Lesage  und  Templier')  konnten  trotz  Hunderten  von 
intraperitonealen  Injektionen  solcher  durch  Kerzen  filtrierter  Milch- 
proben und  der  Waschflüssigkeit  des  ei  weiss-  und  fetthaltigen 
Rückstandes  eine  Schädigung  nicht  nachweisen.  Sie  fehlen  im 
Darminhalt  auch  bei  den  schwersten  „Intoxikationen**,  wie  über- 
einstimmend Versuche  von  Czerny'),  von  Haushalter  und  Spill- 
mann'), Lesage*),  Salge^)  und  von  mir  selbst  beweisen.     Ge- 


0  Zittert  nach  Noh^court,  Infect.  digestives  des  nouriss.  Paris  1904. 

*)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  44. 

*)  loternationaler  Kongress.    Paris  1900.     Sekt.  f.  P&diatr. 

*)  Zitiert  nach  NobAconrt  I.e. 

»)  I.e. 
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wisse  Giftbildner,  die  Flügge^)  anter  den  sporentragenden 
Proteolyten  der  Milch  au£Pand,  werden  im  Darminhalt  der  intozi- 
zierten  Kinder  nicht  angetroffen  and  das  Tyrotoxikon,  das 
Vaughan^)  einmal  aas  verdorbener  Milch  herstellen  konnte,  ist 
ein  fast  sagenhafter  Stoff  geworden,  dem  seither  niemand  wieder 
begegnet  ist.  Wenn  dementgegen  gelegentlich  im  Darme  kranker 
Kinder  die  Erreger  toxischer  Fäulnis  gefanden  oder  durch  Impfung 
mit  irgendwelchen,  dem  Darminhalt  der  Kranken  entnommenen 
Pilzen  auf  andere  Nährböden  wie  Milch,  toxische  Substanzen  er- 
zeugt wurden  [Baginsky*),  Koeppen*)],  so  sind  das  Dinge,  die 
mit  der  Genese  der  „Intoxikation"  keinerlei  Berührungspunkte 
haben. 

So  wenig  diese  negativen  Ergebnisse  dem  entsprechen,  was 
der  Bakteriologe  erwartete,  ebenso  sehr  bestätigen  sie  die  Richtig- 
keit der  Schlüsse,  die  aus  der  klinischen  Betrachtung  gezogen 
werden  mussten.  Und  was  vom  Standpunkt  der  bakteriologi- 
schen Lehre  rätselhaft  und  unerwartet  war,  das  wird  eine  will- 
kommene und  selbstverständliche  Stutze  für  Den,  der  mit  uns  die 
Unterlage  der  Intoxikationssymptome  in  Stoffwechselgiften  sucht. 
Der  wichtige  Schluss  auf  die  Bedeutung  intermediärer  Vorgänge, 
den  zuerst  Czerny  und  zwar  im  wesentlichen  für  die  chronischen 
Ernährungsstörungen  zog,  besitzt  auch  für  die  akuten  „Intoxi- 
kationen" seinevoUe  Gültigkeit.  Wir  sind  befugt,  den  Symptomen- 
komplex der„Intoxikation"als  Ausdruck  einer  alimentären 
Vergiftung  infolge  abnormer  Schicksale  der  Nahrung  im 
intermediären  Stoffwechsel  anzusehen. 

Eine  so  innige  Beziehung  zwischen  Nahrungszufuhr  und 
Entstehung  von  Stoffwechselgiften,  wie  sie  uns  beim  Kinde  ent- 
gegentritt, steht  keineswegs  ohne  Gleichnis  in  der  allgemeinen 
Pathologie  da.  Es  sei  erinnert  an  die  Wirkung  der  Fütterung 
bei  Hunden  mit  Eckscher  Fistel,  die  schon  Czerny  zur  Erläute- 
rung heranzog.  Und  weiter  entnehmen  wir  der  Literatur  über 
experimentelle  Zuckervergiftang,  dass  bei  dieser  ähnliche  Er- 
scheinungen auftreten,  wie  sie  dem  intoxizierten  Säugling  eigen- 
tümlich sind. 


>)  Zeitsohr.  f.  Hjg.  und  Infektiouskrankh.  17.  Labbert  ibid.  33. 
«)  Arch.  f.  flyg.    VII.    1887. 

•)  Arch.  f.  Kinderheilk.  13.  B.  and  Stadthagen.  Berl.  kl  in.  Wochen«  ehr. 
1890.   No.  18. 

«)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.   47. 
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Angeregt  darch  die  klinisch  gesicherten  Besieh  an  gen  zwischen  Zacker 
und  «Intoxikation*,  hat  Schaps^)  in  meiner  Anstalt  die  Wirkung  von  sub- 
katanen  Zuckerinfasionen  beim  Sftagling  stadiert.  Er  fand,  dass  Zacker 
schon  in  sehr  kleinen  Mengen  Fieber,  leichte  Benommenheit,  öfters  aach 
Diarrhoe  und  Erbrechen  erzeugt,  karz,  Symptome,  die  mit  denen  der  be- 
ginnenden , Intoxikation*  yollkommen  öbereinstimmen.  Von  Interesse  ist  sein 
Nebenbefand,  dass  aach  wenige  Kabikzentimeter  physiologischer  Koehsals- 
lösong  Temperatarsteigerang  heryorrafen  können. 

Die  nähere  Bestimmung  der  Art  der  Stoffwechsel- 
gifte ist  allerdings  zarzeit  noch  anmöglich.  Es  liegt  nahe,  den 
bestandigen  Befand  einer  starken  Azidose  in  gleicher  Weise  für 
die  Auffassung  der  „Intoxikation'^  als  Säurevergiftung  zu  ver- 
werten, wie  das  bei  dem  so  nahe  stehenden  Koma  diabeticum  zu 
geschehen  pflegt.  Zwingende  Bedenken  hiergegen  sind  bisher 
nicht  erhoben  worden.  Wenn  Langstein  und  L.  F.  Meyer') 
darauf  hinweisen,  dass  der  Hunger,  der  an  sich  eine  Azidose  be- 
dingt, die  Symptome  der  „Intoxikation"  günstig  beeinflusst,  so 
verliert  dieser  Einwand  an  Bedeutung,  wenn  man  erwägt,  dass 
hier  absolute  quantitative  Verhältnisse  den  Ausschlag  geben 
können.  Indessen  ist  der  letzte  Beweis  für  die  ursächliche  Rolle 
der  Azidose  noch  keineswegs  geliefert  und  immer  noch  muss  mit 
der  Möglichkeit  gerechnet  werden,  dass  sie  nur  eins  der  Symptome 
darstellt,  in  denen  sich  der  Zusammenbruch  des  Organismus  offen- 
bart. Bereits  sind  Tatsachen  bekannt,  die  vor  voreiligen  Schlüssen 
warnen.  Es  wurde  oben  darauf  hingewiesen,  dass  neuere  Unter- 
suchungen auch  eine  schwere  Beeinträchtigung  des  Eiweissstoff- 
wechsels  während  der  „Intoxikation''  aufgedeckt  haben.  Wenn, 
wie  kaum  anders  denkbar,  diese  sich  als  ein  gesetzmässiger  Vor- 
gang herausstellt,  so  wird  man  nicht  umhin  können,  die  Frage 
der  Giftwirkung,  auch  der  nicht  sauren  Produkte  eines  unvoll- 
ständigen oder  ungewöhulichon  Eiweissabbaues,  zu  erörtern. 

Man  könnte  allerdings  geneigt  sein,  die  klinischen  Tatsachen 
als  Stütze  für  die  Bedeutung  der  Azidose  zu  verwerten.  Denn 
wenn  allein  Fett  und  Zucker  die  Symptome  der  „Intoxikation '^ 
hervorrufen  können,  so  ist  es  verlockend,  zu  schliessen,  dass  die 
nunmehr  in  Wirkung  tretenden  Gifte  Säuren  sein  müssen,  weil 
andere  als  saure  Produkte  des  Fett-  und  Zuckerabbaues  kaum 
zu  berücksichtigen  sind.  Aber  auch  hier  ist  Vorsicht  am  Platze. 
Zeig^  doch  die  Literatur  über  experimentelle  Salzvergiftnng,  dass 
eine  Azidose  auch  nach  Einverleibung  von  Salz  zustande  kommt? 


1)  Ges.  f.  Kinderheilk.    Stattgart  1906. 
>)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    68. 
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¥on  Salz,  aas  dem  eine  direkte  Säarebildung  nicht  möglich  ist.  Es  b  e- 
besteht  also  zunächst  noch  keinerlei  Berechtigang,  die- 
jenigen Nahrangsbestandteile,  deren  Beigabe  den  Yer- 
giftangszustand  erzeugt,  ohne  weiteres  auch  als  Matter- 
Substanz  der  tatsächlich  wirkenden  Gifte  anzusehen. 
Wir  mQssen  vielmehr  die  Möglichkeit  o£fen  halten,  dass  der  Vor- 
gang viel  verwickelter  ist  und  dass  die  auslösende  Substanzen  erst 
auf  Umwegen  wirken.  Die  weitere  Erörterung  dieses  Punktes 
wird  uns  bei  der  Besprechung  der  Pathogenese  noch  obliegen. 

Hier  nnd  da  ist  der  Gedanke  anggesprochen  worden,  dass  die  toxischen 
Erscheinungen  im  Verlauf  von  Darmkatarrhen  als  urämisch  und  als  Folge 
einer  durch  Eiweiss-  und  Zylinderausscheidung  gesicherten  Nephritis  an- 
zusehen wären.  Ich  yerfuge  über  einige  wenige  Fälle,  wo  in  der  Tat  eine 
im  Verlauf  des  Darmleidens  entstandene  Nierenerkrankung  unter  dem  Bilde 
der  Urämie  zum  Tode  führte.  Ganz  anstatthaft  aber  ist  es,  diese  Ätiologie 
zu  yerailgemeinern.  Mit  leichter  Muhe  lässt  sieh  zeigen,  dass  die  Nieren- 
symptome  in  ganz  derselben  Weise  yon  der  Ernährungsart  beeinflusst  werden, 
wie  die  übrigen  Merkmale  der  .Intoxikation",  und  dass  sie  demgemäss  — 
abgesehen  yon  den  eben  zugegebem^n  seltenen  Ausnahmefällen  —  nicht  als 
Ursache,  sondern  nur  als  Folge  der  Allgemeinyergiftung  angesehen  werden 
können^- 

D.    Zusammenfassung    und    Bedeutung    der    Ergebnisse. 
Weitere  Aufgaben. 

Ich  fasse  das  Wesentliche  der  vorstehenden  Ausfuhrungen 
zum  Schlüsse  in  Kurze  zusammen: 

Die  Intoxikationssymptome  im  Verlaufe  von  Er- 
nährungsstörungen sind  alimentärer  Natur;  sie  entstehen, 
wenn  gewisse  Nahrungsbestandteile  in  grösseren  Mengen  zugeführt 
werden^  als  wie  sie  vom  kranken  Organismus  verarbeitet  werden 
können.  Fett  und  Zucker  sind  in  erster  Linie  an  ihrem 
Erscheinen  schuldig,  während  das  Eiweiss  nicht  beteiligt 
und  die  Bedeutung  der  Salze  fraglich  ist.  Endgültiges 
über  die  Art  der  Gifte  ist  nicht  bekannt;  gegen  die  Rolle 
der  Azidose  lassen  sich  Einwendungen    erheben. 

Die  grundsätzlicheBedeutung  dieser  Tatsachen  für  die 
Au£Passung  der  hierher  gehörigen  Zustände  im  Säuglingsalter  und 
für  die  Behandlung  liegt  klar.  Vielleicht  aber  darf  auch  die  Hoff- 
nung ausgesprochen  werden,  dass  die  Einsicht,  die  für  die  Vor- 
gänge beim  Kinde  gewonnen  wurde,  auch  für  manche  Frage  der 


0  Hierüber  wird  J.  Neu  manu  auf  Grund  unserer  Beohaohtangen  ein- 
gehender berichten. 
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aUgemeinen  Pathologie  nicht  ohne  Nutzen  sein  werde.  Zum  ersten 
Male  ist  meines  Wissens  scharf  betont  worden,  dass  ohne  bakte- 
rielle Mitwirkung  für  den  Menschen  die  Nahrung  zam  schweren 
Gifte  werden  kann;  und  füglich  wird  man  fragen  dürfen,  ob  unter 
gewissen  Verhältuissen  nicht  auch  der  reife  Organismus  ähnlichen 
Wirkungen  unterworfen  sein  könne,  ob  nicht  z.  B.  ein  Teil  jener 
Symptomenkomplexe,  die  als  intestinale  Autointoxikationen  be- 
zeichnet und  auf  Darmgifte  bezogen  werden,  einen  Zusammenhang 
mit  pathologischen  Schicksalen  der  Nahrung  im  intermediären  Stoff- 
wechsel erkennen  lässt.  Zum  ersten  Male  ist  auch  der  lang  an- 
gestrebte Nachweis  gefuhrt  worden,  dass  es  ein  „alimentäres 
Fieber'^gibt  und  dass  jene  Lehre  der  alten  Ärzte  von  der  „hitzenden 
Wirkung"  der  Nahrung,  die  einst  die  Ursache  der  Hungerkost 
der  Fiebernden  wurde,  nicht  so  ganz  in  der  Luft  steht,  wie  dies 
heutzutage  nahezu  allgemein  angenommen  wird.  Ich  halte  es  für 
mehr  als  wahrscheinlich,  dass  eine  ähnlich  genaue  Beobachtung, 
wie  sie  hier  für  das  junge  Kind  durchgeführt  wurde,  auch  in  der 
inneren  Klinik  manchen  wichtigen  Fund  zu  verzeichnen  haben  wird. 

Nur  dann  kann  selbstverständlich  die  Nahrung  zum  Gifte 
werden,  wenn  sie  in  einen  Organismus  gelangt,  dessen  Stoffwechsel 
eine  schwere  Schädigung  erlitten  hat.  Die  unerlässliche  Voraus- 
setzung der  „Intoxikation^,  zugleich  der  Inhalt  jenes 
Begriffes,  für  den  wir  oben  ganz  allgemein  den  Ausdruck 
des  „Zustandes  des  Organismus"  verwendeten,  ist  das 
Bestehen  einer  eigengearteten  allgemeinen  Insuffizienz 
der  mit  der  Ernährung  betrauten  Funktionen.  Diese  erst 
bildet  das  eigentliche  Leiden,  während  die  „Intoxikation'' 
nur  das  flüchtige  Symptom  ist,  in  dem  die  dauernde 
Krankheit  zu  Tage  tritt. 

Wie  diese  Stoffwechsel-Insuffizienz  sich  entwickelt,  und  welche 
Vorstellung  wir  uns  von  ihrer  Art  machen  dürfen,  das  zu  erörtern 
wird  die  Aufgabe  der  nächstfolgenden  Mitteilungen  sein. 

Krankengeschichten. 
(Legende   zu   den    Karren.) 
1.  Knabe  R.,  1  Monat.    Experimentelle  Intoxikation  durch  fehler- 
hafte   Steigerang     der    Nahrungsmengen     (Buttermilch)     trotz     Prodromal- 
erschein  an  gen.     Entgiftang  unter  Tee  and  kleinen  Mengen  Magermilch. 

%*  Mftdchen  Qa.,  2  Monate.  Experimentelle  Intoxikation  wie 
oben.    Bntgtftang  anter  Tee.    Schnelle  Rekonvaleszenz. 

S.  M&dehen  B.,  5  Monate.  Aufnahme  mit  Dyspepsie  an  der  Greni« 
der  Intoxikation;  Hält  sich  anter  Halbmilch  mit  ächleim.    Akute  Zucker- 
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intozikation  dareh  Malzsuppe.  Schnelle  Bntgiftang  unter  Tee.  Bei 
Kafeke  and  fettarmer  i/i  Milch  nar  djspeptische  Erscheinangen.  Akutes, 
tötliches  Rezidiv  der  Intoxikation  bei  Verdoppelang  der  Pettmenge 
CBackhaus).     Sektion  ergibt  keine  Komplikationen. 

4.  Mftdohen  S.,  5  Monate.  Schw&chliches  Kind.  Allaitement  mixte 
mit  Malzsuppe.  Intoxikation  durch  zu  grosse  Dosen  Malzsuppe« 
Dabei  blutig-eitrige  St&hle.  Schnelle  Entgiftung  unter  Tee.  Weiter  an 
der  Brust  gutes  Gedeihen. 

5.  Knabe  J.,  13  Monate.  Schwächlich,  rachitisch.  Dyspepsie  an  der 
Grenze  der  Intoxikation  bei  Ernährung  mit  Vollmilch  und  >/t  Liebigsuppe. 
Besserung  des  Allgemeinbefindens,  Gewichtsstillstand  und  Entfieberung  darch 
Nahrungsherabsetzong.  Tödliche  Intozikation  (Zuckervergiftung) 
durch  grosse  Gaben  Malzsuppe.     Sektion  ergibt  keine  Komplikationen. 

6.  Mädchen  J.,  8  Monate.  Schwächlich.  Intozikation  unter  Butter- 
milch, später  Rückfall  bei  überstürzter  Nahrungsvermehrung.  Langsame 
Entgiftung  beim  ersten  Anfall  unter  Kufekemehl,  schnelle  Ent- 
giftung beim  zweiten  Anfall  unter  Tee.  Weiterhin  bei  yorsichtiger  knapper 
Ernährung  ungestörtes  Gedeihen. 

7.  Knabe  H.,  8  Monate.  Beginnende  Intoxikation  durch  fehler- 
hafte Vermehrung  der  Buttermilchmengen  trotz  deutlicher  Prodrome 
(Zuckerwirkung).  Verschlimmerung  unter  Ersatz  eines  Teiles  des  Zuckers 
durch  Pett  (Vollmilch).  Schnelle  Entgiftung  durch  Tee*  Rekonvaleszens 
zunächst  unter  kleinen  Mengen  fettfreier  und  zuckerarmer  Kost  (Buttermilch 
mit  5  pCt.  Zucker,  zu  gleichen  Teilen  mit  Magermilch).  Bei  späterem  Ersatz 
der  Magermilch  durch  Vollmilch  wird  Fett  vertragen. 

8-  Mädchen  K.,  1  Monat.  Intoxikation  unter  Buttermilch. 
Kritische  Entgiftung  unter  Tee.  Tötlicher  Rückfall  durch  Wiederaufnahme 
der  Ernährung  mit  zu  grossen  Mengen  Buttermilch.  Sektion  ergibt  keine 
Komplikation. 

9.  Mädchen  D.,  2  Wochen.  Leichte  Intoxikation  unter  Butter- 
milch mit  5  pCt.  Zucker.  Entgiftung  anter  Buttermilch  ohne  Zusatz. 
Späterer  Zuckerzusatz  gut  vertragen. 

10.  Knabe  M.,  8  Wochen.  Intoxikation  unter  Buttermilch.  Bei 
beliebigem  Trinken  an  der  Brust  zwar  Entfieberung,  aber  Portdauer 
eines  chronischen  Intoxikationszustandes,  der  erst  sehr  allmählich 
weicht 

11.  Knabe  K.,  3  Monate.  Intozikation  unter  Buttermilch,  Ent- 
giftung unter  Tee  und  kleinen  Mengen  Buttermilch.  An  der  Amme  bei 
reichlichem  Trinken  zweimaliges  leichtes  Rezidiv,  das  jedesmal  durch 
Nahrungsreduktion  beseitigt  wird. 

13.  Knabe  B.,  4  Wochen.  Rückfällige  Intoxikation  bei  Butter- 
milch.   Langsame  Entfieberung  an  der  Brust. 

18.  Knabe  W.,  2  Monate,  Übergang  einer  bei  Vs  Milch  ent- 
standenen Dyspepsie  an  der  Brnst  in  Intozikation.  Heilung  unter 
Tee  und  knapper  Prauenmilchemährnng. 

14.  Knabe  H.,  1  Monat.  Intozikation  bei  Buttermilch.  Andauernde 
Verschlimmerang  und  Tod  bei  reichlicher,  zum  Teil  forcierter  Brostmilch- 
darreichung.    Keine  Komplikationen. 

15.  Mädchen  B.,  6  Wochen.    Intoxikation  bei  Buttermilch.    Bnt» 
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giftang  durch  erhebliche  NahroDgayerminderang.  Verechlimmerang  and 
Tod  l>ei  anbeschränktem  Trinken  an  der  Brast  trotz /«nietzt  normaler 
Stahlg&nge. 

16.  Hans  D.,  aafgeaommen  9  Tage  alt,  mit  Dyspepsie,  Besserung  unter 
Tee.  Leichte  Intoxikation  bei  200  g  Bnttermiich.  Akute  tötliche  Ver- 
schlimmerang  an  der  Amme.     Keine  KomplikatioiieD. 

17.  Karl  F.,  2  Wochen.  Intoxikation  unter  Buttermilch.  Erhebliche 
Besserung  bei  Tee.    Tätlicher  Rückfall  an  der  Brust. 

18.  Karls.,  5  Wochen,  mit  Intoxikation  aufgenommen.  Verlangsamte 
Entgiftung  bei  grossen  Gaben  Magermilch  und  Molke.  Voraber- 
gehende Entfieberung  unter  Tee. 

19.  Gertrud  H.,  7  Monate.  Schwere  Intoxikation  anter  Liebigsuppe. 
unter  grossen  Dosen  Molke  keine  Entgiftung.  Erst  bei  minimaler 
Menge    und  anschliessender  Ern&hrung  mit  entfetteter  Brustmilch  Erholung. 

20.  Eduard  S.,  3  Wochen.  Ammenkind.  Bei  der  Aufnahme  an  der 
Grenze  der  Intoxikation.  Hat  angeblich  von  Geburt  an  nur  Mutterbrnst 
bekommen  und  hat  trotzdem  1  Kilo  abgenommen.  Stomatitis,  Soor,  Bednarsche 
Aphthen.  Verschlimmerung  an  der  Brust  bei  beliebigen  Trink- 
mengen. Unter  Sistftndiger  Teediftt  Verschwinden  aller  Intoxikations- 
erschein un gen,  dann  schnelle  Erholung. 

31.  Erna  F.,  2  Monate.  Mit  schwerer  Intoxikation  eingeliefert.  Keine 
Entgiftung  unter  Molke,  erst  unter  Tee  und  kleinsten  Dosen  zentri- 
fugierter  Brnstmilch  Besserung.  Mitten  in  beginnender  Erholung  schwerer 
Knckfall  durch  120  g  nichtzentrif ugierter  Brustmilch  (Fett- 
Schädigung). 

23.  Erna  K.,  8  Monate.  Beginnende  Intoxikation  unter  Butter- 
milch, durch Allaitement  mixte  und  später  Brust  allein  nicht  auf- 
gehalten. SchnelleEntgiftung  unterTee.  Schnelle  Rekonvaleszenz  an  der  Brust. 

23.  Erich  K.,  8  Wochen  alt.  Mit  schwerer  Intoxikation  aufgenommen, 
dabei  pneumonische  Infiltration  des  rechten  Unterlappens.  Ein- 
flussloaigkeit  der  Diätänderungen. 

24.  Julius  B.,  4  Wochen  alt.  Intoxikation  unter  Vt  Milch  mit  5pGt. 
Liebigsucker.  Unter  wässeriger  5  pGt.  Milchzuckerlösung  weitere 
Verschlimmerung.  Bei  kleinsten  Mengen  Frauenmilch  Gewichtsstillstand. 
Tod  im  Kollaps.     Keine  Komplikationen. 

25.  Otto  F.,  2  Monate.  Intoxikation  unter  500  g  Bnttermiich  und 
Vollmilch.  Kritische  Entgiftung  unter  Tee  mit  Zusatz  yon  Kasein 
aas  500  g  Magermilch. 

26.  Bettj  F.,  14  Monate.  Mit  schwerer  Dyspepsie  an  der  Grenze  der 
Intoxikation  aufgenommen.  Infolge  falscher  Auffassung  des  Zustaodes  (Ver- 
mutung einer  typhusartigen  Erkrankung)  reichliche  Ernährung.  Dar- 
unter Entwicklung  einer  schweren,  langhingezogonen,  fieber- 
haften Intoxikation,  die  bei  Teedarreichung  und  knapper  Kost  sich  mehr* 
mals  bessert,  durch  fehlerhafte  schnelle  Rückkehr  zu  reichlicher  Ernährung  sich 
wieder  verschlimmert.  Bei  fettfreier  Kost  (Bnttermiich)  besseres  Be- 
finden; das  durch  eine  interkurrente  Bronchitis  bedingte  Fieber  wird  durch 
Nahrungsherabsetzung  nicht  beeinflusst.  Bei  Übergang  Ton  fettarmer 
zu  fett-  und  zackerreicher  Ernährung  erneute,  schwere,  tötliche 
Intoxikation.    Sektion  ergibt  keinerlei  ungewöhnliche  Veränderungen. 


IX. 

Ka»  dem  Laboratorium    der  Königlichen  Univenit&ta-Kinderklinik  za  BerÜD 
(Gebeimrat  HeabDor). 

Zur  Kenntnis  der  Darmfäulnis  Im  Säuglingsalter  bei 
verschiedenartiger  Ernährung. 

Von 

Dr.  MAX  SOLDIN, 

Berlin. 

im  allgemeine]]  werden  bei  der  Darmfäalnis  nicht  bloss 
aromatische  Produkte,  sondern  auch  fluchtige  Säuren  gebildet. 
Bestimmt  man  daher  nur  die  Menge  der  im  Harn  sich  findenden 
Ätherschwefelsäuren,  die  seit  den  Untersuchungen  Baumann i^ 
allgemein  als  Massstab  für  die  Intensität  der  Darmfaulnis  gilt^ 
so  erhält  man  kein  richtiges  Bild  von  der  gesamten  Fäulnis. 
BlumenthaP)  schlug  daher  vor,  gleichzeitig  die  fluchtigen 
Säuren  und  die  aromatischen  Fäulnisprodukte  zu  bestimmen,  in 
der  Erwägung,  dass  ein  Fäulnisprodukt  auch  einmal  vikariierend 
für  ein  anderes  eintreten  könnte.  Einer  Anregung  des  Herrn 
Langstein  folgend,  habe  ich  in  gleicher  Weise  bei  einer  Reihe 
von  Säuglingen  die  Fäulnisprodukte  bei  verschiedener  Ernährung 
bestimmt.  Die  untersuchten  Säuglinge  waren  zum  Teil  nie  krank 
gewesen,  zum  Teil  befanden  sie  sich  schon  so  lange  in  der  Re- 
konvaleszenz, dass  man  bei  ihnen  einen  normalen  Ablauf  des 
Chemismus  der  Vorgänge  im  Magen- Darmkanal  voraussetzen 
konnte. 

Bei  der  Untersuchung  ergaben  sich  folgende  Resultate: 
(Hier  folgt  nebenstehende  Tabelle.) 

1.  Gesamtschwefelsäure.  Diese  wurde  mitbestimmt^ 
weil    auf  Grund    einiger    neuerer    Untersuchungen^)    den    Äther- 

')  Zar  Frage  der  klinischen  Bedeutung  des  Auftretens  von  Fftulnis- 
Produkten  im  Harn  (Charite-Annalen  1901). 

*)  Herter  and  Smith,  ref.  Jahresbericht  f.  Tierch.  26,  489. 
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schwefelsäurezahlen  nur  in  ihrem  relativen  Verhältnis  zur  Ge 
Samtschwefelsäure  Bedeutung  beigemessen  wird.  Die  Menge  de 
Oesamtschwefelsäure  im  Urin  ist  abhängig  von  der  Menge  de 
eingef&hrten  Eiweisses  und  beträgt  beim  Erwachsenen  bei  gc 
mischter  Kost  1,5 — 3  g  (SOg)  täglich.  Es  wird  daher  die  Meng 
der  ausgeschiedenen  Oesamtschwefelsäure  im  allgemeinen  de 
des  ausgeschiedenen  Stickstoffs  entsprechen,  falls  nicht  gerad 
viel  Stickstoff  retiniert  wird. 

Berechnet  man  die  gefundenen  Gesamtschwefelsäuremengei 
auf  100  Stickstoff,  wie  dies  in  Tabelle  11  geschehen  ist,  so  finde 
man  Schwankungen  von  3,5 — 36,1  mg  Ba  SO4  täglich  au 
100  N. 

Tabelle  II. 

Oesamtschwefelsäure,    Atherschwefelsäure    und   Phenol 

umgerechnet  auf  100  N. 

Untersuchungen  in  derselben  Reihenfolge  wie  Tabelle  I. 


Gesamt- 

Äther- 

ö 

schwefel- 

schwefel- 

Phenole 

z; 

s&ure  BaSO« 

Bfture  BaSO« 

mg 

mg 

mg 

1 

21,6 

3,6 

1,9 

2 

20,9 

3,2 

1,6 

3 

6,1 

5,1 

2J 

4 

3,8 

2,6 

2,5 

5 

3,5 

0,7 

0,4 

6 

23,9 

2,8 

1,2 

7 

12,8 

1,1 

0,8 

8 

14,7 

2,4 

1,6 

9 

18,1 

1,3 

1,1 

10 

8,5 

5,3 

1,6 

11 

34,2 

2,1 

0,5 

12 

24,2 

4,1 

0,8 

13 

86,1 

0,9 

0,3 

14 

5,4 

1,5 

1,0 

15 

30,4 

0,6 

0,5 

16 

29,7 

1,2 

0,8 

Bei  den  3  untersuchten  Brustkindern  betrugen  die  Gesamt 
schwefelsaure- Ausscheidungen  21,6,20,9,6,1,3,8  auf  100  N,  docl 
ist  hierbei  zu  erwähnen,    dass    nur    die    ersten    beiden  Versuch 
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gesunde  Ammenkinder  betrafen,  die  sich  normal  entwickelten, 
wikrend  bei  dem  dritten  Kinde,  das  gleich  nach  der  Geburt 
iregen  einer  schweren  Dyspepsie  in  der  Charit^  aufgenommen 
wurde,  die  Untersuchungen  während  der  Rekonvaleszenz  des 
Kindes  im  Alter  von  3  und  6  Wochen  stattfanden. 

ßei  den  künstlich  genährten  Kindern  finden  sich  die  höchsten 
Werte  der  Gesamtschwefelsäare- Ausscheidung  bei  der  Ernährung 
mit  Buttermilch,  einer  weitaus  N-reicheren  Kost,  als  es  die  Malz- 
soppe  ist,  bei  der  dieselben  Kinder  erheblich  geringere  Menget 
TOD  Gesamtschwefels&ure  ausschieden.  So  betrugen  auf  100  S 
bezogen    diese 

bei  Buttermilch  84,2,  36,1,  30,4 

bei  Malzsuppe      8,5,  24,2,     5,4. 

2.  Ätherschwefels&nren.  Sie  sind  abhängig  von  der  Art  dei 
Nahrung  und  der  Stärke  der  Darmfäulnis,  wie  auch  der  Resorp- 
tion der  gebildeten  Produkte,  ihre  Menge  beträgt  nach  R.  van 
der  Yelden')  ungefähr  Yio  ^^^  Gesamtschwefelsäure  beim  Er- 
wachsenen. Bei  den  untersuchten  gesunden  Ammenkind  em  war 
das  Verhältnis  1 : 6  resp.  1 :  7^  bei  den  Kindern,  die  mit  Malz- 
sappe ernährt  wurden,  im  Durchschnitt  1 : 5,  bei  Buttermilch- 
emähmng  1:18.  Der  Erwachsene  scheidet  an  Ätherschwefelsäuren 
täglich  0,1— 0,2  g  ans,  während  ich  bei  den  Brustkindern  im 
Durchschnitt  0,004  g  fand  und  bei  den  künstlich  genährten  Kindern 
0,012  g,  verhältnismässig  hohe  Werte,  wenn  man  das  Körper- 
gewicht der  Kinder  in  Betracht  zieht. 

Die  niedrigsten  Werte  für  Ätherschwefelsäure  fanden  sich 
rtei  den  Brustkindern.  Nur  in  Fall  3  (Tabelle  I)  erscheint  die 
Atherschwefelsäuremenge  relativ  hoch,  doch  ist  hier  zu  berück- 
sichtigen, dass  zur  Zeit  der  Untersuchung  dieses  Kindes  die 
Vorgänge  im  Darmkanal  auf  Grund  des  Stuhlbildes  nicht  ah 
normal  zu  bezeichnen  waren;  dasselbe  Kind  hat  3  Wochen 
später  bei  vollkommen  normalem  Stuhl  nur  noch  Vi  ^^^  ursprüng- 
lichen Ätherschwefelsäuremenge.  Die  höchsten  Werte  für  Äther- 
schwefelsäore  fanden  sich  bei  Malzsuppenemährung,  sie  werden 
niedriger  bei  Ernährung  mit  Kuhmilch  und  am  niedrigsten  bei 
Ernährung  mit  Buttermilch.  In  Tabelle  II  sind  auch  die  Äther- 
schwefelsäurewerte umgerechnet  auf  100  Stickstoff.  Man  findet  dann 


>)  Vircbows  Archiv  70. 
Jftkrbneb  fflr  KladMMlknDde.    N.  F.    LXV.    Heft  8  20 
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Fall 
U,  15  n.  16 


Fall 
10  n.  11 

Fall 
12  a.  13 

)ei  Malzsuppe:     5,3 
„    Buttermilch:  2,1 
„    Kuhmilch:        — 

4,1 
0,9 

1,5      I    » 

Qß      I  Atherschwefelsäure 

1^2  anf  100  N. 

Euhmilchnahrung  ohne  Mehlzusatz  scheint  ebenfalls  zu 
niedrigeren  Atherschwefelsäurewerten  zu  führen  als  Milch  mit 
Mehl.  Im  Falle  7,  8  sind  bei  640  Kuhmilch  +  200  Wasser  1,3, 
bei  500  Kuhmilch  -j-  500  Haferschleim  dagegen  2,4  Ätherschwefel- 
sÄure   (aut  100  Stickstoff)  vorhanden. 

3.  Phenole.  Entsprechend  den  Atherschwefelsäuremengen 
verhalten  sich  die  der  Phenole,  da  die  Phenole  zum  grössten 
Teile  mit  Schwefelsäure  gepaart  im  Urin  erscheinen.  Während 
die  Phenolmengen  beim  Erwachsenen  nach  Munk^)  17 — 51  mg, 
nach  Kossler-Penny')  70 — 106  mg,  nach  Brieger^)  28  mg, 
nach  Strasser*)  50 — 70  mg  und  nach  Neuberg*)  30  mg  betragen, 
berechnet  Ludwig  F.  Meyer*),  der  als  erster  quantitative  Phenol- 
untersuchungen beim  Säugling  anstellte,  ihre  Menge  auf  13,28  mg 
(4,19  mg  bei  Brusternährung).  Sehe  ich  von  Fall  3  aus  den  oben 
erwähnten  Gründen  ab,  dann  beträgt  für  die  Brustkinder  der 
Durchschnittswert  der  Phenolausscheidung  4,65  mg,  für  die 
künstlich  ernährten  Kinder  11,57  mg,  so  dass  die  Werte  mit  den 
von  Meyer^)  gefundenen  vollkommen  übereinstimmen: 

Unter  den  künstlich  genährten  Kindern  boten  die  niedrigsten 
Phenolwerte  die  mit  Buttermilch  ernährten,  etwas  höhere  die  mit 
Kuhmilch  und  die  höchsten  die  mit  Malzsuppe  ernährten. 

Diese  Resultate  ersieht  man  deutlicher  aus  Tabelle  IL  Es 
fanden  sich  bei  den  letzten  3  Kindern,  die  bei  verschiedener  Er- 
nährung untersucht  wurden,  bei 


^)  Zitiert  nach  Neubauer  und  Vogel,  Analyse  des  Harns. 

')  Über  die  massanalytische  Bestimmung  der  Phenole  im  Harn.  Zeit- 
sehr.  f.  phys.  Chemie  17. 

*)  Phenolausscheidung  bei  Krankheiten.    D.  Archiv.  (Klin.  Med.  67.) 

*)  Über  die  quantitative  Bestimmung  des  Phenols  im  Haro.  (Zeitschr. 
f.  physiolog.  Chemie  27.) 

»)  Monatsschr.  f.  Kinderheilk.    (Oktober  1905).    Bd.  IV.    No.  7. 

^)  Als  Untersuchungsmethode  kam  die  Kossler-Pennysche  in  der 
Neubergschen  Modifikation  zur  Anwendung.  Sie  ist  freilich  ausserordentlich 
zeitraubend,  hat  aber  den  Vorzag,  dass  sie  genauer  ist,  da  andere  Substanzen 
von  ketoo-  und  aldehydartiger  Natur,  die  wie  die  Phenole  jodbindend  wirken, 
nicht  mitbestimmt  werden. 


Fall 

Fall 

Fall 

lOa.U 

12u.l3 

14,15u.l6 

0,5 

0,3 

0,4  Phenol 

1,6 

0,8 

1,0         „ 

— 

— 

0,8        „ 
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Buttermilch  0,5         0,3         0,4  Phenol  j 

Malzsuppe  1,6         0,8         1,0        „       1    im'^N 

Va  Kuhmilch        —  —         0,8        „       J 

Ganz  analog  der  Ätherschwefelsäure  steigt  auch  im  Fall  7 
die  Phenolmenge  bei  Zulage  von  Haferschleim,  bei 

640  Kuhmilch  1,1   1    Phenol   auf 

500  Kuhmüch   +   500  Haferschleim     1,6  j        100  N. 

4.  Indikan.  Dessen  Menge  war  bei  sämtlichen  Kinder^ 
quantitativ  nicht  bestimmbar,  demnach  höchstens  in  Spuren  vor- 
handen. Damit  scheint  erwiesen,  dass  Indikan  beim  gesunden 
Säagling  während  rationeller  Ernährung  nur  selten  nachweisbar 
sein  durfte.  A.  Mayer ^)  fand  selbst  kein  Indikan  bei  einer 
grösseren  Anzahl  atrophischer  und  darmkranker  Säuglinge,  dar 
gegen  konnte  es  Ludwig  F.  Meyer  wiederholt  nachweisen,  auch 
bei  einem  Ammenkinde. 

5.  Flüchtige  organische  Säuren*).  Als  Normalwerte 
beim  Erwachsenen  fand  Blumenthal  50 — 80  Fettsäuren. 
Rokitansky  berechnet  sie  auf  54,5  im  Mittel  und  sah  sie  bei 
aosschliesslicher  Ernährung  mit  Mehlspeisen  bis  auf  406  steigen. 
V.  Jacksch  fand  dagegen  nur  8 — 9,  und  Magnus-Levy  schiebt 
diesen  grossen  Unterschied  der  Resultate  auf  die  Verschieden- 
artigkeit der  Methoden.  Ich  fand  bei  Brustkindern  im  Durch- 
schnitt 9,7,  bei  den  kunstlich  genährten  sehr  verschiedenartige 
Werte  von  24,8—104,4,  im  Durchschnitt  55,3. 

Die  höchsten  Werte  fanden  sich  bei  Buttermilch-,  niedrigere 
bei  EohmUch-  und  die  niedrigsten  bei  Malzsuppen-Emährung. 
Nach  Blumenthal'),  Strauss  und  Philippsohn^)  stammen 

1)  Verb,  der  Natarf.-GeselUch.  z.  Freibbrg  1905.  Deatsche  med. 
Woehensehr.  No.  15.    S.  615. 

')  Diese  wardeo  in  der  Weise  Dachgewiesen,  dass  50  ccm  Urin  mit 
5  HsSO«  mit  4 — 5  facher  Menge  Wasser  versetzt  und  dann  bei  strömendem 
Wuserdampf  4  Standen  destilliert  worden.  Es  sind  dann  noch  nicht  sämt- 
liche S&aren  aberdestilliert,  aber  da  derselbe  Fehler  sich  bei  allen  Unter- 
sachnngen  wiederholt,  so  sind  die  Zahlen  wenigstens  vergleichsweise  zu  ver- 
werten. (Im  Destillat  darf  sich  weder  Schwefelsäare,  noch  Salzs&are  finden.) 
Die  fiberdestillierten  Fetts&oren  warden  mit  Vio  Normallaage  titriert,  wobei 
Phenolphtalein  als  Indikator  diente.  Die  in  der  Tabelle  angegebenen  Säure- 
werte  worden  also  auf  ^/xo  Normalsäore  bezogen. 

*)  Zar  Frage  der  klin.  Bedeutung  d.  Auftreleos  von  Fäulnisprodukten 
im  Harn«    Charite-Annalen  1901. 

*)  Ausscheidung  enterogener  Zersetzangsprodukte.  Archiv  f.  klin. 
Medizin.   70  20* 
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die   flüchtigen  Fettsäaren  aus  den  Kohlehydraten,  vielleicht  au< 
von  den  Fetten  der  Nahrung. 

Bei  vorliegenden  Untersuchungen  wurden  die  höchsten  Wer 
gerade  bei  der  Ernährung  mit  der  fettarmen  Buttermilch  erhalte 
die  auch  nicht  kohlehydratreicher  ist  als  die  Malzsuppe,  die  d 
kleinsten  Werte  lieferte.  Möglicherweise  findet  bei  der  Butte 
milchemährung  im  Darm  eine  überwiegend  saure  Gärung  stal 
während  bei  der  Malzsuppenernährung  diese  in  den  Hintergrui 
tritt.  Es  ist  aber  zur  Elarlegung  dieser  Verhältnisse  auch  no( 
die  Prüfung  notwendig,  ob  Säuren  der  Buttermilch  unverbrau 
den  Organismus  passieren  und  im  Urin  erscheinen  können.  A 
diese  Yerhältnisse  wird  nach  Mitteilung  der  Resultate  über  d 
Natur  der  zur  Ausscheidung  gelangenden  Säuren  bei  verschiede 
artiger  Ernährung,  deren  Studium  im  Laboratorium  der  Kinde 
klinik  gegenwärtig  betrieben  wird,  eingegangen  werden. 

6.  Urobilinogen  wurde  in  Übereinstimmung  mit  Längs  teinc 
und  Bookmans^)  Untersuchungen  bei  natürlicher  Emähruj 
vermiest,  bei  künstlicher  war  es  in  wechselnder  Menge  —  wei 
auch  nicht  immer  —  vorhanden. 


1)  Langstein,  Festschrift  f.  Salkowski. 

*)  Bookman,  Jahrbach  für  Kiaderheilkande.    1906. 


X. 

15  Jahre  Intubation. 

Brfahrimgren  und  Beobaehtansren 

M8  dep  Könlffl.  UniversiUts-Kinderklinik  In  Httnehen. 

(Direktor:  Geh.  Hofrat  Prof.  Dr.  H.  v.  Ranke.) 
Von' 
Dr.  PAUL  REICH 

in  Betlin. 

Die  IntabatioD,  die  segensreiche  Schöpfung  des  genialen 
amerikanischen  Arztes  O'Dwyer,  ist  in  der  Münchener  Kinder- 
klinik seit  Oktober  1888  in  Anwendung.  Kurz  vorher  hatten  die 
iu  Deutschland  zuerst  Intubierenden  (Thiersch,  Rehn  und 
Orasser)  über  ungünstige  Resultate  berichtet.  Trotz  dieser 
"wenig  ermutigenden  Erfahrungen  beschloss  Ranke  die  systematische 
Anwendung  und  Erprobung  der  neuen  Operationsmethode  in 
seiner  Klinik  und,  stets  ein  rastloser  Vorkämpfer  auf  diesem  Ge- 
biete, hat  er  sich  in  der  Folge  um  die  allgemeine  Einführung  der 
Intabation  in  die  Therapie  des  Larynxcroup  unstreitig  die  grössten 
Verdienste  erworben.  Bereits  existiert  eine  ganze  Intubations- 
literatur. Dennoch  rechtfertigen  die  reichen  Erfahrungen  einer 
15jährigen  Intubationstätigkeit  an  einem  grossen,  sorgfaltig  und 
einheitlich  beobachteten  Material  diphtheriekranker  Kinder  wohl 
ohne  weiteres  das  Unternehmen  ihrer  zusammenfassenden,  über- 
sichtlichen Darstellung. 

Die  Universitäts-KinderkL'nik  in  München  gehöi-t  zu  den 
grundsätzlich  primär  intubierenden  Spitälern.  Jedes  mit  diph- 
theritischer  Larynxstenose  eingelieferte  Kind,  an  dem  ein  operativer 
Eingriff  sich  als  notwendig  erweist,  wird  zunächst  intubiert.  So 
hatten  wir  in  den  15  Berichtsjahren  unter  insgesamt  1323  Operierten 
nur  23  primäre  Tracheotomien  zu  verzeichnen,  von  denen  die 
meisten  ausserhalb  des  Spitals  ausgeführt  worden  waren  (siehe 
Tabelle  I). 

*)  Der  Redaktion  zogegangen  im  Mai  1906. 
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In  dieser  Tabelle  gebe  ich  zunächst  eine  Gruppierung  des 
gesamten  Materials  nach  verschiedenen  Gesichtspunkten  (Zahl  der 
Aufgenommenen,  der  Operierten,  Heilung,  Letalität  etc.).  Ich 
habe  auch  das  Jahr  1887  mit  seinem  nur  durch  Tracheotomie 
gewonnenen  günstigen  Heilresultat  von  34,5  pCt.  in  die  Tabelle 
zam  Zwecke  der  Yergleichung  mit  aufgenommen.  Diese  Heilziffer 
warde  in  der  Folge  bis  zur  Einführung  des  Heilserums  im 
Jahre  1894  nur  zweimal  bei  fast  ausschliesslicher'  Intubation 
erreicht  bezw.  übertroffen.  Es  ist  wichtig,  dabei  zu  berück- 
sichtigen, dass  in  der  genannten  Zeit  die  Diphtjherie  in  München 
überwiegend  einen  bösartigen  Charakter  trug  und  sich  häufig  mit 
akaten  Infektionskrankheiten  kombinierte  (zumal  1892/93). 

Im  ganzen  wurden  in  den  Jahren  1887  —1903  dem  Spital 
3032  Kinder  mit  Diphtherie  zugeführt.  Yon  ihnen  gelangten  1463 
zQr  Operation,  d.  h.  49,3  pCt.,  also  fast  die  Hälfte  aller  Auf- 
genommenen. In  der  Yorserumzeit  entfallt  ein  Operierter  auf 
1,3  bis  1,9,  in  der  Serumperiode  dagegen  auf  1,9  bis  2,8  Auf- 
genommene. Der  hohen  Zahl  der  Operierten,  die  ja  meist  schwere, 
fortgeschrittene  Krankheitsfälle  repräsentieren,  entspricht  die 
Letalität:  sie  beträgt  52,9  pCt.,  im  Gegensatz  zu  28,8  pCt,  aller 
Aufgenommenen.  Letztere  Zahl  ist  deutlich  beeinflusst  durch  die 
grosse  Reihe  leichter,  meist  unkomplizierter  Fälle,  die  nach  Ein- 
führung  des    Heilserums    behufs    Injektion    ins  Spital    geschickt 

wurden. 

(Hier  folgt  Tabelle  II  von  S.  302.) 

Über  das  für  unsere  Arbeit  in  Betracht  kommende  Material 
gibt  uns  Tabelle  U  eine  Übersicht.  Darnach  sind  in  den  15  Jahren 
seit  Beginn  der  Intubationsbehandlung  1312  Kinder  verschiedenen 
Alters  wegen  diphtheri tischer  Larynxstenose  intubiert  worden. 
206  von  diesen  wurden  noch  nachträglich  tracheotomiert.  Yon  den 
Operierten  sind675  gestorben, 637  geheilt,  bezw.  amLeben  geblieben. 
Das  entspricht  einem  Heilungsprozent  von  48,6  pCt.!  Diese  Ziffer  er- 
scheint für  den  ersten  Blick  nicht  besonders  günstig.  Bekanntlich  hat 
ja  Siegert  aus  einem  riesigen  Material  die  Letalität  von  Tracheo- 
tomierten  sowohl  wie  von  Intubierten  auf  34,5  pCt.  berechnet,  und 
er  bezeichnet  diese  Zahl  als  Kriterium  für  eine  genügende  Leistung 
beider  Operationsverfahren.  Das  gilt  allerdings  für  die  Serumzeit. 
Auf  diesen  Zeitabschnitt  berechnet,  beträgt  die  Letalität  der 
Intubierten  in  unserer  Klinik  nur  36  pCt.,  ist  also  nur  wenig 
höher   als   die  von  Siegert  als  Norm   angegebene  Zahl.     Immer 
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Tabelle  II. 


Jahrgang 

Zahl  der 
Operierten 

ll 

Intabiert  u. 

seknnd&r 

traoheotom. 

'S 

1 

2 

m 
« 
60 

Letalit&t 
io  Prozent 

1888 

12 

11 

1 

1 

11 

8,3 

91,7 

1889 

86 

70 

16 

26 

60 

30,2 

69,8 

1890 

111 

98 

13 

38 

73 

34,2 

65,8 

1891 

90 

78 

12 

32 

68 

35,5 

64,5 

1892 

91  , 

82 

9 

22 

69 

24,2 

75,8 

1893 

112  1 

86 

27 

30 

82 

26,8 

73,2 

1894 

71 

61 

10 

16 

56 

21,1 

78,9 

V.  S.  P. 

S.  P. 

1894 

34 

28 

6 

35 

9 

73,5 

26,5 

1895 

88 

73 

15 

65 

33 

62,5 

37,5 

1896 

86 

70 

16 

50 

35 

58,8 

^l,s 

1897 

107 

92 

15 

71 

36 

66,4 

37,6 

1898 

97 

83 

14 

64 

33 

66,0 

34,0 

1899 

85 

69 

16 

61 

24 

71,8 

28,3 

1900 

72 

63 

9 

42 

30 

58,3 

41,7 

1901 

63 

49 

14 

46 

17 

73,0 

27,0 

1903 

57 

48 

9 

30 

27 

53,6 

47,4 

1903 

51 

46 

6 

29 

22 

56,9 

43,1 

Summa 

1312 

1106 

206 

637 

675 

48,6 

51,4 

Übersicht. 


Vorserum- 
periodc 

573 

485 

88 

164 

409 

38,6 

71,4 

Seram- 
periode 

739 

621 

118 

473 

266 

64,0 

36,0 

Ins- 
gesamt 

1313 

1106 

206 

637 

675 

48,6 

51,4 
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wieder  sollte  man  sich  bei  der  Beurteilung  der  Intubationsresultate 
auf  Grund  einer  grösseren  Statistik  die  Frage  vorlegen:  Was 
können  wir  überhaupt  nur  von  der  Intubation  verlangen  und  er- 
warten? In  erster  Reihe  doch,  genau  so  wie  von  der  Tracheo- 
tomie,  die  möglichst  rasche  Beseitigung  der  momentan  vorhandenen 
Erstickungsgefahr.  Und  gerade  das  erreicht  die  Intubation  so 
ausserordentlich  schnell  und  leicht,  in  der  Hand  des  Geübten  oft 
genug  in  einem  Bruchteil  einer  Minute  nur!  Erst  an  zweite 
Stelle  tritt  dann  die  Forderung,  die  Stenose  mittelst  der  Intubation 
dauernd  fortzuschaffen,  den  Patienten  der  Heilung  zuzuführen. 
Zu  diesem  Ziel  kann  aber  die  Intubation  (gleichwie  die  Tracheo- 
tomie)  nur  in  einer  gewissen  und  zwar  relativ  günstig  gelegenen 
Reihe  von  Fällen  nach  kürzerer  oder  längerer  Behandlungsdauer 
führen.  Aber  auch  in  den  schwersten  Fällen  mit  unvermeidlichem 
Exitus  hat  die  Intubation,  wie  wir  noch  sehen  werden,  keines- 
wegs versagt,  vielmehr  wiederholt  die  Larynxstenose  als  solche 
verschieden  lange  Zeit  vor  dem  Tode  dauernd  zu  beseitigen  ver- 
mocht. 

Inbezng  auf  das  Geschlecht  ergibt  sich  in  den  erzielten 
Resultaten  nur  ein  geringer  Unterschied.  Es  starben  von  682Enaben 
52.9  pCt.,  von  630  Mädchen  49,8  p Ct..  mithin  3,1  pCt.  intubierter 
Knaben  mehr  als  Mädchen. 

Dagegen  hat  einen  unleugbar  grossen  Einfluss  auf  den  Erfolg 
der  Intubationsbehandlung,  wie  a  priori  zu  erwarten  ist,  das 
Alter  der  operierten  Kinder.  Darüber  gibt  uns  Tabelle  III  Aus- 
kunft. Wir  ersehen  daraus,  dass  die  Heilungschancen  bis  zum 
8.  Lebensjahr  progressiv  besser  werden.  Die  vom  8.  bis  zum 
12.  Jahre  absinkenden  Heilungsziffern  erklären  sich  einmal  durch 
die  sehr  geringe  Zahl  von  Diphtherie-Erkrankungen,  die  wir  in 
diesem  Lebensalter  zur  Aufnahme  und  Operation  bekamen, 
während  andererseits  eine  grosse  Reihe  gerade  dieser  Patienten 
besonders  schwere  Infektionen  darboten.  Stellen  wir  alle  unter 
2  Jahren  gestorbenen  intubierten  Kinder  in  Gegensatz  zu  den 
älteren,  so  finden  wir  bei  ersteren  67,6  pOt.  Letalität  gegenüber 
^,6pCt.  der  letzteren.  Noch  mehr  gefährdet  sind  Kinder  des 
ersten  Lebensjahres  (s.  Tabelle  lY):  Von  69  konnten  nur  ^  ge- 
rettet werden.  Die  Gründe  dieses  Misserfolges,  der  übrigens  in 
mindestens  gleicher  Weise  bei  ausschliesslicher  Tracheotomie 
hervortritt,  sind  verschieden:  In  erster  Linie  die  von  Hause  aus 
geringere  Widerstandsfähigkeit  des  zartesten  Alters;  ferner  Unter- 
ernährung, vielfach  noch  gleichzeitige  Rachitis,  Skrophulose,  Lues 
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er  Tuberkulose.  Von  Bedeutung  ist  auch  die  meist  geringe 
[pektorationskraft  der  erkrankten  Säuglinge.  Dazu  kommt  noch^ 
SS  die  als  No.  I  in  den  Intubationsbestecken  vorhandene  Tube 
*  viele  in  der  Entwicklung  zurückgebliebene  Kinder  des  ersten 
ibensjahres  ganz  entschieden  zu  gross  ist  und  daher  mitunter 
hwierigkeiten  bei  ihrer  Einführung  bieten,  auch  leicht  Läsionen 
r  Schleimhaut  veranlassen  kann.  Dass  die  Art  der  Ernährung 
le  grosse  Rolle  spielt,  geht  daraus  hervor,  dass  von  unseren 
geheilten  Fällen  6  Brustkinder  waren.  Ebenso  verdient  die 
ktsache  Beachtung,  dass  von  den  durch  die  Intubation  geheilten 
kuglingen  keiner  sekundär  tracheotomiert  zu  werden  brauchte, 
lese  Erfahrung  spricht  deutlich  gegen  die  Forderung  mancher 
itoren,  Kinder  unter  einem  Jahr  überhaupt  nicht  zu  intubieren, 
ndem  nur  primär  zu  tracheotomieren.  Gerade  in  diesem  frühen 
Iter  müssen  wir  darnach  trachten,  die  Tracheotomie  zu  ver- 
eiden, die  mit  ihrer  schweren  Nachbehandlung  Kinder  des  ersten 
hres  sicherlich  weit  mehr  gefährdet  als  die  Intubation. 

In  einer  besonderen  Tabelle  (IV)  habe  ich  die  Intubations- 
ie aus  dem  ersten  Lebensjahre  nach  den  einzelnen  Monaten 
sammengestellt.  Auch  hieraus  ersieht  man,  wie  die  Chancen 
r  Heilung  mit  der  fortschreitenden  Entwicklung  des  Säuglings 
mählich  günstigere  werden,  zumal  nach  dem  Jahre  1894  unter 
iichzeitiger  Serumbehandlung. 

Entsprechende  Ergebnisse  liefert  uns  die  Betrachtung  des 
rchschnittlichen  Alters  der  Intubierten  (Tabelle  V).  Es  betrug 
i  den  Geheilten  3,6,  bei  den  Gestorbenen  2,8  Jahre.  Die 
hwankungen  in  den  einzelnen  Jahrgängen  sind  von  dem  Charakter 
r  jeweiligen  Epidemie  abhängig.  Auch  hier  bringt  die  Serum- 
riode  günstigere  Zahlen.  Es  wurden  durchschnittlich  jüngere 
tersstufen  in  grösserer  Zahl  geheilt  als  in  der  Vorserumzeit. 

Erklärlicherweise  wurden  unsere  Intubationsresultate  wesent- 
h  beeinfiusst  durch  die  Kombination  von  Diphtherie  mit  akuten 
fektionskrankheiten  (s.  Tabelle  VI).  Gehen  solche  Erkrankungen 
mittelbar  oder  einige  Zeit  (bis  3  Wochen)  dem  Ausbruch  der 
phtherie  voraus,  so  handelt  es  sich  um  sekundäre  Diphtherie, 
eten  sie  jedoch  gleichzeitig  mit  oder  einige  Tage  nach  der 
;her  festgestellten  Diphtherie  auf,  so  sprechen  wir  von  primärer, 
rch  Komplikationen  erschwerter  diphtheritischer  Erkrankung, 
eichen  Unterschied  dies  ausmacht,  lehrt  nachfolgende  Übersichts- 
Delle.    Es  ergibt  sich: 

(Tabelle  V  siehe  S..806  und  Tabelle  VI  307.) 
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Tabelle  V. 
Mittleres  Alter  in  Jahren. 


Jthrgnag 

Der  nur 

In- 
tobierten 

Der  Intabier- 

ten  n.  sekan- 

dir  Tracheo- 

tomierten 

Aller 
Operier- 
ten 

Der  Ge- 
heilten 

Der  Ge 

storbene 

1888 

2,2 

2,0 

2,2 

1,6 

2,3 

1889 

3,3 

4,3 

3,6 

6,6 

2,6 

1890 

3,8 

2,8 

3,6 

4,6 

3,1 

1891 

4,3 

4,0 

4,2 

4,9 

3,9 

1892 

3,4 

2,8 

3,3 

3.7 

3,1 

1893 

U,5 

3,8 

3.6 

4,1 

3,3 

1894 

3,5 

*,2 

3,6 

4,7 

3,3 

V.  S.  P. 

S.P. 

1894 

*,o 

3,3 

4,0 

4,0 

3,5 

189S 

2,1 

2,6 

2,0 

3,1 

1,9 

1896 

3,1 

2,7 

3,0 

2,6 

1.4 

1897 

3,3 

1.6 

3,1 

3,4 

2,4 

1898 

3,1 

2,3 

3,0 

3,5 

2,0 

1899 

3,* 

2,8 

3,3 

3,6 

2,7 

1900 

2,9 

3,6 

3,0 

3,2 

2,6 

1901 

8,5 

6,0 

3,8 

4,8 

8,4 

1902 

2,7 

2,9 

2,7 

3,0 

2,3 

1908 

2,7 

2,6 

2,7 

3,5 

1,7 

OeBSJut- 

Durchschnitt 

3,8 

3,2 

3,3 

3,6 

2,8 

Übersicht. 
Mittleres  Alter. 


^orserum- 

periode 

3,6 

3,7 

3,6 

4,3 

3,2 

Serumperiode 

3,1 

2,9 

3,0 

3,3 

2,1 

Gesamt- 

Durchschnitt 

3,3 

3,2 

3,3 

3,6 

2,8 

Reich,  15  Jahre  Intabation. 
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s)  für  die  primäre  Diphtherie  .     .  53,6  pCt.  \ 

b)  fQr    die    primäre,    mit    Kompli-  \  TT  '1 
kationen  Yerbandene  Diphtherie  44,5  pCt.  I 

c)  für  die  sekimdsre  Diphtherie   .  29,1  pCt.  / 

Daraas  geht  für  anser  Krankenmaterial  hervor,  dass  die  sekundär 
diphtheritisch  erkrankten  Kinder  viel  (um  15pCt.)  schlechtere 
Chancen  für  einen  günstigen  Ablauf  der  Intabationsbehandlang 
bieten,  als  die  gleichzeitig  von  primärer  Diphtherie  nnd  einer 
komplizierenden  Infektionskrankheit  ergriffenen.  So  bestand  z.  6. 
im  Jahrgang  1900,  in  welchem  nar  33,3  pCt.  der  sekundär  diph- 
theritisch erkrankten  und  intubierten  Kinder  gerettet  wurden;  in 
München  eine  langwierige  und  bösartige  Masemepidemie.  Aus 
demselben  Grunde  erklären  sich  die  niedrigen  Heilungsziffem  bei 
sekundärer  Diphtherie  der  Jahre  1902  und  teilweise  1903.  In  der 
Yorserumperiode  sind  in  dieser  Hinsicht  besonders  die  Jahre  1891 
bis  1893  hervortretend. 

Die  sekundäre  Diphtherie  schloss  sich  am  häufigsten  vorauf- 
gehenden Masern  an,  nächstdem  Scharlach,  während  letzterer 
wiederum  vorwiegend  zur  primären  Diphtherie  als  Komplikation 
hinzutrat,  dann  folgen  ungefähr  in  gleicher  Häufigkeit  Masern, 
Tuberkulose,  Keuchhusten.     Näheres  darüber  ergibt  Tabelle  VII. 

Einen  weiteren  Massstab  für  die  Beurteilung  der  Resultate 
der  Intubationsbehandlung  gibt  uns  die  Feststellung  des  Krank- 
heitstages, an  welchem  die  einzelnen  Kinder  zur  Intubation  ge- 
langten. Unsere  Tabelle  YIII  gibt  davon  kein  einheitliches  Bild. 
Es  wurden  nämlich  bei  Intubationsbeginn  an  einzelnen  vom 
Krankheitsbeginn  schon  ziemlich  entfernten  Tagen  bessere  Re- 
sultate erzielt,  als  bei  frühzeitigem  Einsetzen  der  Intubations- 
behandlung.  So  z.  B.  in  der  Yorserumperiode  am  8.,»  10.  und  14., 
in  der  Serumperiode  am  8.  Krankheitstage.  Allerdings  muss  man 
bei  der  Deutung  dieser  Ergebnisse,  abgesehen  von  der  wechselnden 
Schwere  der  Infektion,  auch  die  unsicheren  an  amnestischen  An- 
gaben der  Angehörigen  berücksichtigen.  Denn  häufig  werden 
vorhergegangene  Erkältungskatarrhe,  besonders  wenn  sie  mit 
heiserem  Husten  verbunden  sind,  schon  tür  echten  Group  an- 
gesehen. Ziehen  wir  alle  Operierten  in  Betracht,  so  finden  wir, 
dass  erst  für  die  nach  dem  4.  Krankheitstage  intubierten  Kinder 
die  Heilungsziffer  diejenige  der  Sterblichkeit  übertrifft.  Darin 
prägt  sich  der  ungünstige  Einfluss  der  Vorserumzeit  mit  ihren 
schweren,  überwiegend  trotz  frühzeitiger  Intubation  schon  in  den 
ersten  Krankheitstagen    erlegenen  Fällen  von   Larynxcroup    aus. 
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Tabelle  YIL 
A.     Sekandäre  Diphtherie. 


Yorseramperiode 


Sfiramperiode 


Krankheit 


Ge- 

heilt 


Ge- 
storben 


Sam- 
ma 


Krankheit 


Ge- 
heilt 


Gü' 
storben 


Sttm- 
ma 


ih  Scharlach 
th  Masern 

;h  Masern  and 
charlach 
h  Varicellen 
:h  Pertosais 


14 
51 

1 
2 
G 


16 
60 

1 
2 
6 


Nach  Scfaarltieb 
Nach  MiiaerD 

Nach  Rubeolen 
Nach  VariüellßD 
Nfl-ch  Pertuisia 


4 
30 

1 
2 


1 
40 


5 
70 

I 
2 
2 


Samma         U  74  85 

B.     Primäre  Diphtheri 


Summa  37  43      |     80 

e  mit  Komplikationen. 


Scharlach 

'  Masern 

Scharlach  n. 
(asem 

Variecellen 

Pertossb 

Taberknloae 

anderen 
^ompiikat. 


17 


20 
8 


1 

1 

11 

3 


37 
10 

5 

3 

2 

11 

3 


Mit  Scharlach 
Mit  Maseru 
MitScbjLriachu 

Ma&erp 
Mit  Varicellen 
Mit  Pertassia 
MitTiiberkuloäe 
Mit  anderea        i 
Eomplikat.      I 


20 
5 


2 

12 
1 


2S 

la 
1 

B 

17 
10 


Summa  24  47  71      |  Samma 

C     ZusammeiisteUung. 


41 


34 


Ib 


Sekond&re  Diphtherie 

PriDQikre   Diphtherie   mit 
ECamplikatlünen 

Krankheit 

Ge- 
heilt 

Ge- 
storben 

Sum- 
ma 

Krankheit 

Ge- 
heilt ' 

Ge- 

stgrben 

Sum- 
ma 

h  Scharlach 

6 

15 

21 

Mit  Scharlach 

37 

2S 

66 

h  Masern 

39 

91 

130 

Mit  Ma&aru 

7 

16 

^3 

hMasem  nnd 

MilScharlachu, 

charlach 

2 

2 

4 

Masern 

2 

4 

e 

h  Rubeolen 

— 

1 

1 

Mit  VaricelUn 

4 

2 

6 

h  Varicellen 

— 

8 

8 ; 

Mit  Pertussis 

J3 

6 

19 

h  Pertussis 

1 

— 

1 

MitTüberkulDse 
Mit  andtjreu 

1 

20 

21 

— 

— 

•  — 

— 

Komplikftt. 

1 

5 

a 

Summa 

48 

117 

165 

Summa 

65 

81 

146 
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rhaupt    ist    nach  unseren  Eifahrongen  frühzeitiges  Auftreten 
,  rapides  Anwachsen  der  Larynxstenose  stets  als  prognostisch 

änstig  zu  erachten. 
Ich  wende    mich    nun    den   einzelnen  Erfahrungen   und  Be- 

ehtojKgen  zu,  die  wir  in  unserem  Kinderhospital  im  Laufe  von 

Jahren   an  intubierten  Kindern  reichlich  zu  machen  Gelegen- 

t  hatten. 

Was  zunächst  das  Tubenmaterial  betrifft,  so  verwendeten 
*  anfangs  die  vergoldeten  Original-Bronzetuben  O'Dwyers, 
Id  aber  Metalltuben,  seit  dem  Jahre  1807  überwiegend  Ebonit- 
ben. Weiterhin  wurden  noch  Versuche  mit  Trumpps  elastischen 
eichgnnimi-(Durit')Tuben  gemacht.  Am  besten  haben  sich  uns 
eifellos  die  Ebonittuben  bewährt,  die  wir  jetzt  fast  ausschliess- 
h  anwenden.  Ihnen  in  der  Leistung  ebenbürtig  sind  die  nach 
Hner  Angabe  angefertigten,  im  Gewicht  sehr  leichten  Gelluloid- 
ben,  deren  Verwendung  uns  bisher  gute  Resultate  ergeben  hat. 
Hinsichtlich  der  Ausführung  der  Intubation,   deren  Technik 

Kinderspital  die  allgemein  übliche  ist,  mochte  ich  nur  wenige 
^merkongen  vorausschicken.  Zunächst  in  bezug  auf  die  Assistenz. 
MD  brancht  dazu  nur  eine  zuverlässige  Person.     Sie  fixiert  das 

ein  Tuch  mit  dem  ganzen  Körper  fest  eingewickelte,  auf  ihrem 
hoss  aufrecht  sitzende  Kind  und  hält  mit  der  linken  Hand  den 
imdsperrer  fest.  Wir  haben  stets  am  sitzenden  Kind  intubiert. 
e  kann  das  im  Bett  liegende  Kind  so  völlig  fixiert  werden, 
sa  jede  die  Ausführung  der  Intubation  störende  Bewegung  aus- 
schaltet werden  kann,  und  tatsächlich  bleibt  selbst  in  den 
ingendsten  Fällen  noch  Zeit  genug,  das  Kind  aus  dem  Bett  zu 
hmen  und  in  aufrechter  Haltung  des  Kopfes  zu  intubieren; 
ie  Einführung  des  Mundsperrers  gelang  uns  am  besten  durch 
nbringen  des  Löffelstiels  zwischen  Kiefer  und  Wange  bis  mög- 
hst  weit  nach  hinten.  Dann  treten  anfehlbar  Würgbewegungen 
f,  die  das  Kind  zwingen,  den  Mund  zu  öffnen,  und  im  gleichen 
oment  kann  man  den  bereit  gehaltenen  Mundsperrer  leicht  ein- 
hren.  Man  erleichtert  sich  die  Intubation  wesentlich,  wenn 
tn  vorher,  wo  irgend  Zeit  dazu  ist,  den  oft  massenhaft  im 
ichen  angesammelten  Schleim  herauswischt.  Der  touchierende 
nger  findet  dann  den  Kehlkopfeingang  viel  leichter.  Wir  in- 
bierten  übrigens  stets  unter  Weglassung  der  Schiebevorrichtung 
\s  Intubators;  die  Tube  wurde,  sobald  sie  mit  ihrer  Spitze  in 
sn  Larynx  eingedrungen  war,  mit  dem  linken  Zeigefinger  vollends 
n  untergeschoben. 

Jakrtath  Kr  KiaderheUkude.    N  F.    LXV.    Heft  s.  21 
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Das  mit  der  BeauüsichtiguDg  intubierter  Kinder  betraate 
Pflegepersonal  mass  hinreichend  unterrichtet  sein,  um  im  Augen- 
blick der  Gefahr  sofort  extubieren  (d.  h.  die  Tabe  am  Faden 
herausziehen)  zu  können.  Es  muss  auch  den  Arzt  stets  recht- 
zeitig zur  Reintubation  rufen.  Dagegen  ist  die  Forderung,  das 
Wartepersonal  solle  auch  selbst  intubieren  können  und  im  Not- 
falle dazu  berechtigt  sein,  aus  leicht  begreiflichen  Grfinden  zu 
verwerfen. 

Die  Sterilisation  der  Tuben  vor  jedem  Gebrauch  ist  aber- 
flüssig und  wird  in  der  Kinderklinik  nicht  vorgenommen;  es  ge- 
nügt eine  gründliche  Desinfektion. 

Nach  vollzogener  Intubation  wurde  anfangs  stets  der  Faden 
aus  der  Tube  entfernt.  Da  jedoch  die  Herausnahme  mit  Extraktor 
nicht  selten  Schwierigkeiten  fand  (s.  später),  so  gewöhnten  wir 
uns  sehr  bald  daran,  den  Faden  liegen  zu  lassen,  und  sparten 
die  Anwendung  des  Extraktors  nur  für  die  übrigens  seltenen 
Fälle  auf,  wo  der  Faden  durchgebissen  worden  war. 

Nach  gelungener  Intubation  konnten  wir  fast  immer  deut- 
lich ein  eigentümliches  Geräusch  vernehmen,  das  seinen  Grund 
in  der  nun  einsetzenden  Tabenatmung  hat.  Dieser  metallisch 
klingende  Tubenton  wird  erzeugt  durch  den  die  eindringende 
Tube    mit  grösster  Heftigkeit  passierenden  Exspirationsluftstrom. 

Das  glückliche  Gelingen  der  Intubation  findet  weiterhin 
seinen  unmittelbaren  Ausdruck  in  dem  oft  wunderbar  raschen 
Übergang  aus  höchster  Dyspnoe  und  Cyanose  in  relative  Euphorie 
mit  ruhiger  Atmung  und  Neigung  zu  Schlaf.  Ein  derartig 
eklatanter  Erfolg  gewährt  dem  Arzt  eine  innere  Befriedigung^ 
wie  sie  ihm  nur  selten  beschieden  ist.  Aber  nicht  immer  ver- 
läuft die  Intubation  so  glatt.  Allen  Intubierenden  ist  es  wohl 
im  Anfang,  bei  noch  nicht  hinreichender  Übung,  mitunter  vor- 
gekommen, dass  sie  den  richtigen  Weg  mit  der  Tube  beim  ersten 
Ansatz  verfehlten;  sie  gelangten  in  den  Ösophagus  oder  in  die 
seitlichen  Vertiefungen  zwischen  Epiglottis  und  Zungenwurzel. 
Und  wenn  man  auch  diesen  Fehler  bald  erkennt  und  dem  ÜbeU 
stand  leicht  abhelfen  kann,  so  beweist  doch  der  dem  zurück- 
gezogenen Intubator  anhaftende  blutige  Schleim,  dass  man  eine 
Läsion  der  Schleimhaut  gesetzt  hat.  Bedenklicher  ist  es,  wenn 
man  mit  der  Tube  in  einenSinus  pyriformis  oder  eineMorgagnische 
Tasche  hineingerät :  Zerstörungen  im  Gewebe,  selbst  Perforation 
der    Kehlkopfwandung    bezeichnen    den    falschen    Weg,    den    die 
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Tube   genommen    hat.     Wir  rerfagen  über  zwei  derartige  Beob- 
achtungen. 

Bei  dem  einen  Kinde  (1889,  No.  5)  war  bei  der  letzten  Intabation  die 
Tube  im  Larynx  in  einem  Hindernis '  stecken  geblieben  and  konnte  erst  nach 
Iftnfceren  Versnchen  manuell  entfernt  werden.  Dabei  YÖllige  Asphyxie.  Re- 
intnbation  gelinj^t;  langsame  Erholung.  Schliesslich  nach  im  ganzen  210- 
stundiger  Intabation  (7  mal  intabiert)  wegen  Decabitas- Verdacht  sekandäre 
Tracheotomie.  Darnach  starkes  Haatemphjsem.  Zwei  Tage  später  Exitus. 
Bei  der  Sektion  fand  sich  auBser  schwerem  Decubitus  des  Ringknorpels  im 
rechten  Sinns  pyriformis  eine  der  Schleimhaut  beraubte  Stelle,  von  der  aus 
ein  Kanal  etwa  2  cm  weit  in  das  Gewebe  hinein  sich  erstreckte. 

Noch  schwerer  liegt  der  zweite  Fall  (1899,  No.  2;  im  ganzen  2^1  Standen 
intabiert  [7 mal]).  Nach  der  Aufnahme  sofortige  Intabation;  sie  ist  mit 
Schwierigkeiten  verknüpft  und  gelingt  erst  nach  dem  yierten  Yersneh.  Etwa 
eine  Minute  darauf  kommt  die  Tabe  wieder  zum  Munde  heraus.  Nach  zwei 
Stunden  Reintubation,  die  leicht  gelingt,  ebenso  die  dritte  und  Tierte.  Bei 
der  fünften  Intubation  stösst  man  in  der  Gegend  des  linken  Stimmbandes 
anf  Widerstand;  Tube  passiert  die  Stimmritze  nicht.  Atmung  ganz  un- 
genügend. Nochmaliger  Intubationsyersuch.  Es  gelingt,  die  Tube  in  den 
Larynz  hineinznsehieben,  man  fühlt  den  Tubenkopf  dicht  hinter  der  Epi- 
glottis  in  normaler  Lage.  Aber  das  Kind  atmet  nicht  mehr,  es  ist  Töllig 
asphyktisch.  Daher  sofortige  Tracheotomie  auf  liegender  Tube.  Nachdem 
das  XJnterhautbindegewebe  durchtrennt  ist,  kommt  plötzlich  das  untere  Ende 
der  Tube  frei  in  der  Wunde  zum  Vorschein.  Die  Operation  wird  vollendet, 
aber  das  Kind  ist  nicht  mehr  zum  Leben  zu  erwecken.  Die  Sektion  ergab 
im  linken  Sinus  Morgagni  eine  kleine  Öffnung,  von  der  aas  die  eingeführte 
Sonde  zwischen  der  Innenfläche  des  Schildknorpels  und  der  hier  aufliegenden 
Schleimhaut  bis  zum  unteren  Rande  des  Kehlkopfes  und  noch  etwa  2  cm 
über  diesen  hinaas  nach  abw&rts  gelangt. 

Solche  Erfahrangen  müssen  uns  bestimmen,  bei  Einführung 
der  Tube  möglichst  schonend  vorzugehen  und  nie  durch  An- 
wendung Ton  Gewalt  ein  Hindernis  unter  allen  Umstanden  über- 
winden zu  wollen. 

Nun  können  allerdings  Hindemisse  verschiedener  Natur  die 
Ausführung  der  Intubation  erschweren.  Das  häufigste  Hemmnis 
ist  nach  unserer  Erfahrung  der  Larynxkrampf,  der  die  Tube  die 
Stinunritze  nicht  passieren  lässt.  Besonders  oft  tritt  er  bei  sich 
entwickelndem  Decubitus  auf;  aber  auch  als  Symptom  des  Larynx- 
croup  selbst  ist  er  nicht  gerade  selten,  desgleichen  bei  nerrös  ver- 
anlagten Kindern.  In  den  schwersten  Fällen  war  der  Krampf 
so  heftig,  dass  nur  in  Narkose  oder  am  völlig  asphyktischen 
Kind  nach  vollständiger  Erschlaffung  der  Kehlkopfmuskeln  die 
Intabation  vollendet  werden  konnte. 

Als  nächst  häufigstes  Moment  der  Intubationsbehinderung 
ergab  sich  unserer  Beobachtung  die  massenhafte  Ansammlung  von 
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Schleim  imd  das  Entgegenstehen  derber  Pseudomeinbranen  im 
LaryDx,  die  der  eindringenden  Tube  einen  elastisch- weichen,  bis- 
weilen fast  unüberwindlichen  Widerstand  boten.  Mehrfach  musste  in 
solchen  Fällen,  da  infolge  mangelnder  Expektorätionskraft  die 
obturierende  Membran  nicht  zum  Aushusten  gelangte,  die 
sekundäre  Tracheotomie  gemacht  werdeu. 

Ferner  boten  starke  Hypertrophie  der  Tonsillen,  beträcht- 
liche Schwellung  der  Bachenteile,  dicke  Beläge,  starkes  ödem 
des  Kehlkopfeinganges  mitunter  der  Intubation  grosse  Schwierig- 
keiten. In  einigen  Fällen  konnte  der  touchierende  Finger  bei 
der  ganz  enormen  Schwellung  der  Weichteile  den  Eingang  zum 
Kehlkopf  nur  mit  Mühe  sich  freilegen. 

Mehrmals  war  Grund  der  erschwerten  Intubation  die  Ver- 
wendung einer  für  das  betreffende  Kind  zu  grossen  Tube.  So 
war  z.  B.  bei  einem  Kinde  von  11  Vt  Jahren  die  Tube  für  5-  bia 
Tjiihrige  nur  mit  Mühe  einzuführen.  Vor  allem  aber  erwies  sich 
Tube  No.  1  häufig  als  zu  voluminös  für  den  Kehlkopf  schwach 
entwickelter  Kinder  selbst  bis  zu  16  Monaten. 

Dass  die  Intubation  bei  narbiger  Striktur  des  Larynx  infolge 
Decubitus  aufs  schwerste  gestört  bezw.  zuletzt  ganz  unmöglich 
wird,  erwähne  ich  bereits  an  dieser  Stelle. 

In  vereinzelten  Fällen  war  die  Erschwerung  der  Intubation 
auf  gleichzeitig  bestehenden  Laryngospasmus  zurückzuführen.  Die 
einzelnen  Anfälle  wurden  durch  jeden  Intubationsversuch  prompt 
iLüsgelöst,  so  dass  eins  dieser  Kinder  schliesslich  wegen  der 
drohenden  Lebensgefahr  tracheotomiert  werden  musste. 

Ich  erwähne  dann  noch  einen  eigenartigen  Fall,  wo  die  In- 
tubation erst  nach  wiederholten  Versuchen  gelang.  Die  Tube  war 
Um  der  Hälfte  ihrer  Länge  auf  ein  Hindernis  gestossen,  das  erst 
durchvorsichtigesHin-undHerbewegenderTube  zu  überwinden  war. 
Die  Sektion  schaffte  Klarheit,  indem  sie  abnorme  Grösse  und 
Weite  der  Morgagni  sehen  Taschen  nachwies,  zu  deren  rechter 
der  Eingang  besonders  weit  war;  sie  erstreckte  sich  mehr  als 
^jf  cm  nach  abwärts. 

In  einigen  Fällen  störte  bei  jedem  Intubationsversuch  ein- 
tretendes Erbrechen,  veranlasst  durch  ein  vor  der  Einlieferung 
ny^serhalb  des  Spitals  gereichtes  Brechmittel.  Durch  die  Ver- 
zögerung der  Intubation  geriet  das  Kind  in  hohe  Gefahr,  da  die 
Stenose  fortbestand.  Die  Tube  blieb  erst  liegen,  nachdem  der 
Brechreiz  vorbei  war.    Es  ist  übrigens  hervorzuheben,  dass  durch 
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den  Intubationsakt,  trotz  des  4lirekten  Reizes  im  Rachenraam, 
Erbrechen  im  ganzen  selten  hervorgerafen  wurde. 

Im  ganzen  fanden  sich  aus  allen  erwähnten  Ursachen  zu- 
sammengenommen 95  Fälle  =  7,2  pGt.,  in  denen  die  AusfClhrung 
der  Intubation  auf  mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwierigkeiten 
stiess.  Dementsprechend  hatten  wir  in  unserem  Material  eine 
Reihe  von  Fällen  zu  verzeichnen,  bei  denen  die  Tubuseinfuhrung 
die  bestehende  Atemnot  noch  erhöhte  oder  selbst  von  völligem 
Aufhören  der  Atmung  gefolgt  war.  Mehrfach  blieb  dieser  Atem- 
stillstand  der  definitive,  durch  nichts  mehr  zu  beseitigende. 

Am  häufigsten  beobachteten  wir  Auesetzen  der  Atemnot 
infolge  Intubation  bei  Verstopfung  der  Tube  mit  schleimig-eitrigem 
Sekret  oder  Membranenmassen,  wie  z.  B.  in  folgendem  Falle  : 

Ph.  S.,  2  Jahre  alt  (1908,  No.  42).  Dreimal  minatenweiae  intabiart  — 
Tube  verstopft  sich  immer  wieder;  Kind  wehrt  sich  gegen  die  lotabation 
aod  stirbt  w&hrend  derselben  ganz  plötzlich. 

In  ausgesprochenen  Fällen  zeigte  sich  die  Tube  förmlich 
ausgegossen  durch  Sekret  oder  durch  eine  in  sie  hineingeschobene 
Membran  ganz  ausgefüllt.  Aber  auch  durch  Verlagerung  kleiner 
losgelöster  und  flottierender  Membranfetzen  vor  das  untere  Tuben- 
ende kann  der  Durchtritt  des  Luftstromes  durch  das  sonst  freie 
Tnbenlumen  völlig  unmöglich  werden.  Dagegen  beobachteten 
wir  fast  niemals  Atembehinderung  nach  Intubation  durch  Ver- 
legung der  oberen  Tubenöffhung  mit  Rachenschleim. 

Meist  war  die  Asphyxie  infolge  Tuben  Verstopfung  nur  eine 
vorübergehende.  Es  gelang,  durch  sofortige  Extubation  die 
Expektoration  hinreichend  anzuregen  und  dadurch  die  Luftwege 
auf  körzere  oder  längere  Zeit  freizumachen.  Zuweilen  aber  zeigte 
sich  die  sofort  herausgezogene  Tube  völlig  leer,  und  die  Stenose 
bestand  trotzdem  unvermindert  weiter.  Der  Grund  war  dann 
gewöhnlich  Herzschwäche  und  mangelnde  Expektorationskraft, 
besonders  bei  absteigendem  Group. 

Ein  sicheres  Zeichen,  dass  eine  flottierende  Membran  die 
Luftwege  versperre,  war  uns  das  deutlich  hörbare  Anschlagen 
der  flatternden  Membran  an  die  Tube.  Dieses  ,,Membranklappern^ 
verschwand  bei  weiter  liegender  Tube  sofort  nach  Aushusten  des 
Hindernisses.  Aber  nicht  selten  half  erst  die  schleunigst  aus- 
geführte Tracheotomie,  indem  dann  die  verstopfende  Membran 
schliesslich  noch  expektoriert  oder  mit  der  Pinzette  direkt  von 
der  Trachealwunde  aus  entfernt  werden  konnte.  Jedenfalls  darf 
man   die    Bemühungen,    durch    häufige  In-    und  Extubation    die 
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Atmung    nieder  in  Gang  zu  bringen,    nicht  zu  schnell  aufgeben, 
wie  folgendes  Beispiel  beweist: 

P.K.  (1895,  No.  48),  3  Jahre  ait,  iDtubiert  89  Standen  (15  mml;.  Die 
tsrilen  IntabationeQ  sind  leicht.  Nach  der  6.  IntabatioD  schwerer  Stickanfall; 
iroU  dreimaliger  ReintobatioD  besteht  die  Asphyxie  for<t.  Erst  Dach  dem 
4.  Versach  begiDoeD  Atemzüge;  nach  dem  6.  wird  eine  kurze  Pause  gemacht. 
Kacli  der  folgepden  Intubation  hört  man  starkes  Rassein  durch  die  Tube,  ea 
beginrit  starker  Husten,  der  Schleim  und  Membranfetzen  herausbefördert,  and 
nach  der  8.  Intubation  bleibt  die  Tube  endlich  liegen:  die  Atmung  ist 
geniigfrod,  das  Kind  kommt  zur  Heilang. 

Ähnliche  Fälle  mit  gunstigem  Ausgang  konnten  wir  mehr- 
fach beobachten. 

Andererseit:s  hatten  wir  mehrere  Todesf&Ue  in  unmittelbarem 
Aüi^chluss  an  die  Intubation  zu  beklagen.  Der  plötzliche  Atem- 
stillstand hatte  seinen  Grnnd  darin,  dass  die  eingeführte  Tube 
die  Pseudomembranen  von  der  Larynx-  oder  Trachealwand  ab- 
streifte und  so  vor  sich  her  zusammenschob,  dass  sie  in  einem 
förmlichen  Knäuel  die  Luftwege  vollständig  versperrten.  Wir 
zahlen  in  unserem  Material  7  solcher  durch  die  Sektion  bestätigter 
Falle  von  Hinabstossen  von  Membranen  durch  die  Tube  mit 
augenblicklichem  Erstickungstod.  3  mal  wurde  noch  Tracheotomie 
versucht,  aber  ohne  Erfolg. 

Einzelne  dieser  unglücklichen  Fälle  seien  im  folgenden 
berichtet: 

G.  M.  (1891,  No.  46).  Bald  nach  der  Aufnahme  Intubation  —  Atmung 
sistiort  —  Membranflottieren  hörbar  —  sofortige  Extubation— Exitus.  Die 
Sektion  ergibt  Membranen  in  Larjnx,  Trachea,  Bronchien.  Im  Anfangsteil 
der  Trachea,  in  einer  Strecke  von  etwa  l^/a  cm,  liegt  die  stark  injizierte 
Schi oim baut  frei  von  Auflagerungen  zutage.  Weiterhin  eine  graue,  derbe, 
ein  vollkommenes  Rohr  bildende  Membran,  am  Anfang  stark  zusammen- 
gekn&Qelt.  Offenbar  entsprach  dieser  Teil  der  oben  erw&hnten  freien  Schleim- 
hüQtpartie. 

In  einem  anderen  Fall  erfolgte  die  Ablösung  noch  im 
Larynx  selbst: 

L.  R.  (1892,  No.  28)  —  intubiert  1  «/i  Stunden  (2  mal).  Nach  der  ersten  In- 
tub:vtion  ruhige  Atmung.  Bei  der  zweiten  stösst  die  Tube,  ehe  sie  völlig 
eiDgefahrt  ist,  auf  einen  m&ssigen  Widerstand.  Beim  Versuch,  sie  ganz 
hinabxndrüoken,  plötzlich  hochgradige  Cjanose  und  Aufhören  der  Atmung. 
Sqf ortige  Extubation  und  künstliche  Atmung  —  ohne  Erfolg  —  Exitus.  Die 
Sekltou  ergibt  im  Larjnx  unterhalb  der  wahren  Stimmbänder  eine  in  ihrem 
oberen  Teil  klappenförmig  zurückgeschlagene  Membran,  hier  das  Kehlkopf- 
lumcn  völlig  verschliessend.  Der  übrige  Teil  der  Membran  liegt  der  yorderen 
Larynxwand  an,  ca.  8  cm  lang  leicht  ablösbar.  Trachea  und  Brotachien  frei 
ton  Auflagerungen. 
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In  den  übrigen  Fällen  fanden  sich  die  zusammengeschobenen 
lembranenknäuel  in  der  Trachea  hinab  bis  zarBifurkation  reichend. 
Hückliclier weise  ereignen  sich  solche  traurige  Zufälle  bei  der 
ntabation  sehr  viel  seltener^  als  man  erwarten  sollte.  Darin 
timmen  alle  Beobachter  CLberein. 

Relativ  häufig  fanden  wir  Atemstillstand  nach  Intubation 
d  Fällen  von  absteigendem  Croup.  Darunter  mehrere  mit  so- 
artigem  tödlichen  Ausgang.  Es  ist  dies  wohl  als  eine  Art 
Ihokwirkung  aufzufassen;  das  durch  die  schwere  Infektion 
Dsuffizient  gewordene  Herz  erliegt  dem  an  und  für  sich  so  gering- 
Qgigen  Eingriff  der  Intubation.  Hierher  dQrfen  wir  nicht  die 
ilötzlichen  Todesfälle  bei  Intubation  an  sterbend  eingelieferten 
ündem  rechnen,  bei  denen  auch  die  Tracheotomie  im  besten 
''alle  nur  einen  Aufschub  bedeuten  wurde. 

In  manchen  Fällen  von  absteigendem  Croup  fanden  wir  die 
Atmung  ohne  Tube  noch  ausreichender  als  mit  Tube.  Besonders 
:onnten  wir  dies  bei  Kindern  beobachten,  die  kollabiert  und  aufs 
kusserste  erschöpft,  mit  abgearbeitetem  Herzen,  nachdem  sie 
tundenlang  vorher  in  schwerster  Stenose  gegen  den  Erstickungs- 
od  gerungen  hatten,  dem  Spital  zugeführt  wurden.  Hier  beging 
aan  geradezu  einen  Fehler,  wollte  man  die  unverzügliche  Intubation 
im  jeden  Preis  durchfuhren:  man  wurde  nicht  selten  Exitus 
ofolge  Shok  und  Herzinsuffizienz  erleben.  In  solchen  Fällen 
laben  wir  vielmehr  es  immer  als  unsere  erste  Aufgabe  betrachtet, 
len  Allgemeinzustand  zu  heben,  das  geschwächte  Herz  zu  kräftigen, 
iie  damiederliegende  Expektoration  anzuregen.  Heisse  Bäder 
ait  kühlen  Übergiessungen,  Hautreize  jeder  Art,  künstliche 
Atmung,  Exzitantien  etc.  brachten  meist  noch  eine  so  beträcht- 
iche  Erholung  zuwege,  dass  die  Atmung  auf  mehr  oder  weniger 
ange  Zeit  auch  ohne  Tube  ausreichend  wurde.  Erst  nach 
Hunden  führten  wir  dann  in  Ruhe  die  inzwischen  meist  notwendig 
gewordene  Intubation  aus,  und  manches  Kind  konnte,  sofern 
licht  der  Croup  bereits  zn  weit  hinabgestiegen  war,  auf  diesem 
HVege  noch  gerettet  werden.  Der  geschilderte  Zustand  ist  darum, 
io  bedrohlich  er  für  den  ersten  Anblick  auch  aussehen  mag, 
lennoch  prognostisch  durchaus  nicht  immer  so  ungünstig,  dass 
iberhaupt  jede  Intubationsbehandlung  von  vornherein  aussichtslos 
erschiene. 

Nun  hatten  wir  noch  eine  Reihe  von  Fällen,  wo  die  Stockung 
ier  Atmung  nach  Intubation  direkt  auf  ein  momentanes  Versagen 
1er  Herztätigkeit    zurückgeführt   werden  musste.     Es  waren   dies 
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entweder  Fälle  vod  schwerer  diphtberitischer  Allgemein infektion 
«dbt  VOD  bereits  abgelaufener  Larynxdiphtberie,  jedoch  mit  noch 
bestehender  diffaser  Bronchitis,  Pneumonie  oder  anderen  schwer- 
wiegenden Komplikationen.     Beispiele  dieser  Art  sind: 

H.  J.,  2Vs  Jftbre  (1892,  No.  20).  Komplikation  mit  Pertassis.  Sofortige 
lütiibation  naeh  Aufnahme.  Intabationsdaaer  insgesamt  39  Stunden  (2  mal 
intut'iert).  Beim  8.  IntnbationsTersuch  Asphyxie  —  sofortige  Tracheotomic 
ohne  Erfolg  —  Exitus.  Die  Sektion  ergab  abgelaufene  Diphtherie  des  Laryni 
und  der  Trachea,  katarrhalische  Pneumonie  beiderseits. 

B.  M.,  4  Jahre  (No.  88,  1892).  Intubation  im  ganzen  lo'/s  Stunden 
(ä  muL  intubiert).  Darnach  Atmung  siemlich  ausreichend.  Nach  einigen 
Stunden  wieder  Dyspnoe  —  sofortige  Intubation  —  Atemstillstand  —  Exitus 
Bei  der  Sektion  fand  sich  Diphtherie  des  Larynx  (keine  Membranen),  schlaffe« 
Her/,  geringe  Dilatation  des  rechten  Ventrikels. 

Dass  auch  Einführung  einer  nicht  entsprechenden  Tube 
bedrohliche  Erscheinungen  nach  Intubation  bewirken  kann,  aucb 
dafür  haben  wir  Beispiele. 

P.C.,  8^'4  Jahre  (1896,  No.  85).  Intubation  mit  dem  Alter  angepasstei 
Tube  gelingt  nicht,  starke  Blutung  aus  den  Luftwegen;  Atmung  sistiert 
Nächst  kleinere  Tube  dringt  in  den  Kehlkopf  ein;  erst  nach  der  8.  Intubation 
mWd  die  Atmung  ausreichend.    Heilung. 

In  einem  anderen  Fall  trat  umgekehrt  bei  Einfuhrung  der  ent- 
•pr«chenden,  aber  offenbar  zu  kleinen  Tube  Atemstilistand  ein.  Anscheinend 
WUT  die  Luftzufuhr  zu  gering.  Erst  Intubation  mit  der  n&chst  grösserec 
Tube  brachte  Atmung  und  Expektoration  in  guten  Gang. 

Jede  Intubation  ist  an  und  für  sich,  zumal  bei  älteren  Kin- 
düTD,  mit  einer  gewissen  nervösen  Erregung  verbunden,  die  abei 
auf  den  Effekt  der  Tubuseinführung,  wie  die  Erfahrung  gelehrt 
hat,  nicht  ungünstig  einwirkt.  Doch  gibt  es  auch  Ausnahmen 
davon.  So  sahen  wir  bei  einem  ausgesprochen  hysterischen  sieben 
Jahre  alten  Mädchen  (1903,  No.  6)  bei  jeder  Intubation  eine  derartige 
Aufregung  und  dadurch  verursachte  Atemstockung,  dass  man  einmal 
ber&its  zur  Tracheotomie  schreiten  wollte.  Nach  Beruhigung  wurde 
die  Atmung  ausreichend;  das  Kind  wurde  geheilt.  —  In  einem 
anderen,  ähnlichen  Falle  wurde  sekundär  traeheotomiert,  und  aucfa 
die  definitive  Entfernung  der  Kanüle  stiess  bei  dem  auffallend 
nervösen  Kinde  auf  grosse  Schwierigkeiten.  Schliesslich  völlige 
Heilung. 

Zu  der  Zeit,  als  wir  noch  stets  den  Faden  von  der  Tube 
entfernten,  trat  bisweilen  plötzliche  Atembehinderung  auf  dadarch. 
daa^  die  bereits  gut  liegende  Tube  von  dem  Kinde  herausgewürg^ 
und  verschluckt  wurde:  hochgradige  Gyanose,  Schreien  mit  ver- 
nelimlicher    Stimme,    Fehlen    der  Tube    im   Larynx!     Künstliche 


k 


Reieh,  15  Jahr«  Intabatioo.  319 

Ltmung  and  sofortige  Keintabation  beseitigten  die  Gefahr.  Auch 
elegentlich  der  Intubation  kam  es  vor,  dass  die  Tube,  oft  mit- 
imt  dem  Faden,  hinuntergeschluckt  wurde;  üble  Folgen  davon 
arden  nie  beobachtet.  Die  Tube  kam  nach  verschieden  langer 
eit  unverändert  im  Stuhlgang  wieder  zum  Yorschein,  einmal 
"St  nach  16  Tagen. 

Selten  trat  hei  bereits  eingelegter  Tube,  besonders  bei  un- 
dberdigen  Kindern,  plötzliche  Atembehinderung  auf  dadurch, 
ISS  es  ihnen  bei  noch  nicht  befestigtem  Faden  gelang,  die  Hände 
ei  zu  bekommen  und  die  Tube  am  Faden  herauszuziehen.  6e- 
öhnlich  aber  waren  die  Kinder  durch  den  liegenden  Faden  so 
enig  belästigt,  dass  sie  nur  äusserst  selten  den  Versuch  machten, 
n  zu  entfernen. 

Wenn  wir  alle  erwähnten  Ursachen  zusammenfassen,  die 
ehr  oder  weniger  hochgradige  Asphyxie  nach  Intubation  zur 
olge  haben,  so  kommen  insgesamt  109  Fälle  =  8,3  pGt.  aller 
perierten  in  Betracht.  Yon  ihnen  wurden  30  geheilt.  In  82 
allen  bestand  absteigender  Croup.  31  mal  wurde  sekundär 
acheotomiert.  Der  unmittelbare  Exitus  durch  Atemstillstand 
ich  Intubation  erfolgte,  wenn  wir  von  den  moribund  eingelieferten 
indem  absehen,    in  15  Fällen,    d.  i.  0,25  pCt.   aller  Todesfälle. 

Gegenüber  den  bisher  angefahrten  Störungen,  üblen  Zufallen 
\i  Unglücks&llen  bei  Intubation  sahen  wir  bei  einer  sehr  grossen 
nhe  von  Ejndem  einen  durchaus  glatten,  unkomplizierten  Yer- 
nf  und  günstigen  Ausgang  der  Intubationsbehandlung.  Solcher 
3obachtungen  zählen  wir  insgesamt  155,  das  sind  24,3  pCt.  der  Ge- 
räten. In  all'  diesen  Fällen  war  nur  einmalige  Intubation  nötig, 
e  Tube  hatte  verschieden  lange  Zeit,  im  Höchstfalle  144  Stunden 
Dtereinander,  gelegen,  wiederholt  aber  nur  ein  oder  wenige 
inuten  oder  weniger  als  eine  Stunde. 

(Hier  folgt  Tabelle  IX  von  S.  320.) 

1ml  einzelnen  gibt  uns  Tabelle  IX  Aufschluss  über  die  mitt- 
re  Tabnslage  derintubierten.  Sie  betrug  bei  sämtlichen  Operierten 
1,4  Standen  »»  2  Vs  T^^^-  Bei  den  Geheilten  lag  die  Tube  durch- 
iinittlich  61,6,  bei  den  Verstorbenen  nur  51,6  Stunden.  Die 
LT  Intabierten  weisen  eine  mittlere  Dauer  der  Tubaslage  von 
^S  Standen  auf^  gegenüber  80,6  der  noch  sekundär  Trache- 
omierteo.  Letztere  tragen  in  der  Yorserumzeit  die  Tube  durch- 
hnittüeh  72^9  in  der  Seramperiode  dagegen  bedeutend  länger, 
«nlich    108,8  Standen.     Dieser    aufföllige  Anstieg    erklärt    sich 
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berhaupt  ist  nach  unseren  Eifahrongen  firühzeitiges  Auftreten 
id  rapides  Anwachsen  der  Larynxstenose  stets  als  prognostisch 
igonstig  zu  erachten. 

Ich  wende  mich  nun  den  einzelnen  Erfahrungen  und  Be- 
>achtiuigen  zu,  die  wir  in  unserem  Einderhospital  im  Laufe  von 
>  Jahren  an  intubierten  Eindern  reichlich  zu  machen  Gelegen- 
)it  hatten. 

Was  zunächst  das  Tubenmaterial  betrifPti  so  verwendeten 
ir  anfangs  die  vergoldeten  Original-ßronzetuben  O'Dwyers, 
ild  aber  Metalltuben,  seit  dem  Jahre  1807  überwiegend  Ebonit- 
iben.  Weiterhin  wurden  noch  Versuche  mitXrumpps  elastischen 
reichgummi-(Durit-)Tuben  gemacht.  Am  besten  haben  sich  uns 
veifellos  die  Ebonittnben  bewährt,  die  wir  jetzt  fast  ausschliess- 
^h  anwenden.  Ihnen  in  der  Leistung  ebenbürtig  sind  die  nach 
einer  Angabe  angefertigten,  im  Gewicht  sehr  leichten  Gelluloid- 
iben,  deren  Verwendung  uns  bisher  gute  Resultate  ergeben  hat. 

Hinsichtlich  der  Ausführung  der  Intubation,  deren  Technik 
1  Kinderspital  die  allgemein  übliche  ist,  möchte  ich  nur  wenige 
emerkungen  vorausschicken.  Zunächst  in  bezug  auf  die  Assistenz. 
an  braucht  dazu  nur  eine  zuverlässige  Person.  Sie  fixiert  das 
ein  Tuch  mit  dem  ganzen  Körper  fest  eingewickelte,  auf  ihrem 
choss  aufrecht  sitzende  Kind  und  hält  mit  der  linken  Hand  den 
[undsperrer  fest.  Wir  haben  stets  am  sitzenden  Kind  intubiert. 
ie  kann  das  im  Bett  liegende  Kind  so  völlig  fixiert  werden, 
ist  )ede  die  Ausführung  der  Intubation  störende  Bewegung  aus- 
»ehaltet  werden  kann,  und  tatsächlich  bleibt  selbst  in  den 
ringendsten  Fällen  noch  Zeit  genug,  das  Kind  aus  dem  Bett  zu 
Bhmen  und  in  aufrechter  Haltung  des  Kopfes  zu  intubieren. 
^ie  Einführung  des  Mundsperrers  gelang  uns  am  besten  durch 
inbringen  des  Löffelstiels  zwischen  Kiefer  und  Wange  bis  mög- 
chst  weit  nach  hinten.  Dann  treten  anfehlbar  Würgbewegungen 
af,  die  das  Kind  zwingen,  den  Mund  zu  öffnen,  und  im  gleichen 
[oment  kann  man  den  bereit  gehaltenen  Mundsperrer  leicht  ein» 
Ihren.  Man  erleichtert  sich  die  Intubation  wesentlich,  wenn 
lan  vorher,  wo  irgend  Zeit  dazu  ist,  den  oft  massenhaft  im 
^hen  angesammelten  Schleim  herauswischt.  Der  touchierende 
inger  findet  dann  den  Kehlkopfeingang  viel  leichter.  Wir  in- 
ibierten  übrigens  stets  unter  Weglassung  der  Schiebevorrichtung 
es  Intnbators;  die  Tube  wurde,  sobald  sie  mit  ihrer  Spitze  in 
en  Larynx  eingedrungen  war,  mit  dem  linken  Zeigefinger  vollends 
iauntergeschoben. 
J9k^mtk  Kr  KiaderheUkuide.    N  F.    LXV.    Heft  8.  21 
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Überhaupt  ist  nach  unseren  Erfahrungen  frühzeitiges  Auftreten 
und  rapides  Anwachsen  der  Larynxstenose  stets  als  prognostisch 
unguBstig  zu  erachten. 

Ich  wende  mich  nun  den  einzelnen  Erfahrungen  und  Be- 
obachtoBgen  zu,  die  wir  in  unserem  Kinderhospital  im  Laufe  von 
15  Jahren  an  intubierten  Kindern  reichlich  zu  machen  Gelegen- 
heit hatten. 

Was  zunächst  das  Tubenmaterial  betrifPt«  so  verwendeten 
wir  anfangs  die  vergoldeten  Original-Bronzetuben  O'Dwyers, 
bald  aber  Metalltuben,  seit  dem  Jahre  1897  überwiegend  Ebonit- 
tuben. Weiterhin  wurden  noch  Versuche  mit  Trump ps  elastischen 
Weichgummi-(Durit-)Tuben  gemacht.  Am  besten  haben  sich  uns 
zweifellos  die  Ebonittuben  bewährt,  die  wir  jetzt  fast  ausschliess- 
lich anwenden.  Ihnen  in  der  Leistung  ebenbürtig  sind  die  nach 
meiner  Angabe  angefertigten,  im  Gewicht  sehr  leichten  Celluloid- 
tuben,  deren  Verwendung  uns  bisher  gute  Resultate  ergeben  hat. 

Hinsichtlich  der  Ausführung  der  Intubation,  deren  Technik 
im  Kinderspital  die  allgemein  übliche  ist,  möchte  ich  nur  wenige 
Bemerkungen  vorausschicken.  Zunächst  in  bezug  auf  die  Assistenz. 
Man  braucht  dazu  nur  eine  zuverlässige  Person.  Sie  fixiert  das 
in  ein  Tuch  mit  dem  ganzen  Körper  fest  eingewickelte,  auf  ihrem 
Schoss  aufrecht  sitzende  Kind  und  hält  mit  der  linken  Hand  den 
Mondsperrer  fest.  Wir  haben  stets  am  sitzenden  Kind  intubiert. 
Nie  kann  das  im  Bett  liegende  Kind  so  völlig  fixiert  werden, 
daas  jede  die  Ausführung  der  Intubation  störende  Bewegung  aus- 
geschaltet werden  kann,  und  tatsächlich  bleibt  selbst  in  den 
dringendsten  Fällen  noch  Zeit  genug,  das  Kind  aus  dem  Bett  zu 
nehmen  und  in  aufrechter  Haltung  des  Kopfes  zu  intubieren. 
Die  Einführung  des  Mundsperrers  gelang  uns  am  besten  durch 
Einbringen  des  Löffelstiels  zwischen  Kiefer  und  Wange  bis  mög- 
lichst weit  nach  hinten.  Dann  treten  unfehlbar  Würgbewegungen 
auf,  die  das  Kind  zwingen,  den  Mund  zu  öffnen,  und  im  gleichen 
Moment  kann  man  den  bereit  gehaltenen  Mundsperrer  leicht  ein- 
führen. Man  erleichtert  sich  die  Intubation  wesentlich,  wenn 
man  vorher,  wo  irgend  Zeit  dazu  ist,  den  oft  massenhaft  im 
Rachen  angesammelten  Schleim  herauswischt.  Der  touchierende 
Finger  findet  dann  den  Kehlkopfeingang  viel  leichter.  Wir  in- 
tabierten  übrigens  stets  unter  Weglassung  der  Schiebevorrichtung 
des  Intubators;  die  Tube  wurde,  sobald  sie  mit  ihrer  Spitze  in 
den  Laryn:^  eingedrungen  war,  mit  dem  linken  Zeigefinger  vollends 
kin  untergeschoben. 

Jakfftvth  ttr  Kladerhellkude.    N  F.    LXV.    Heft  8.  21 
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hinttotergeatotsen  and  weiterhin  durch  die  wiederholten  BztraktionsTeraache 
völlig  um  ihre  L&ngsaehse  gedreht  worden  war. 

Die  Expression  der  Tabe  wandteD  wir  nar  ausnahmsweise 
an,  da  wir  diese  Methode  für  nicht  ungefährlich  hielten.  (Läsion 
der  Schleimhaut  infolge  zu  starken  Druckes  auf  die  vordere 
Larynxwand!) 


Tabelle  XI.     Die  d^ 

dfinitive  Extnbation  gelang: 

Zeit 

Vorseram- 

1      Seram- 

Gesamt- 

periode 

periode 

7.ahl 

Innerhalb  1  Stande 

1 

83 

34 

Von      1—6      Stunden 

2 

18 

20 

n          6-12 

1 

22 

23 

n        l3i-24 

7 

76 

83 

.      24-86 

5 

74 

79 

.      86-48 

22 

76 

98 

,      48-60 

9 

52 

61 

.      60-72 

11 

19 

30 

.      72-84 

10 

20 

30 

,      84—96          , 

18 

12 

30 

„      96-108        . 

4 

10 

14 

,    108-120        . 

25 

6 

31 

Von  120— 182  Standen 

7 

5 

12 

«    132-144 

10 

4 

14 

,    144-156        . 

2 

3 

5 

,    156-168        , 

3 

3 

,    168-180        , 

1 



1 

,    180-192        « 

3 



3 

,    192-204 

2 

• 

2 

„    204-216        , 

3 



3 

,    228-240        , 

— 

1 

1 

,    240-252        ^ 

3 

— 

6 

.    276-288        « 

2 

— 

2 

Samma 

151        H 

-       431 

=       582 

Über  den  Zeitpunkt  der  definitiven  Extubation  unterrichtet 
uns  Tabelle  XI.  Am  häufigsten  konnte  zwischen  36  und  48  Stunden, 
in  grösserem  Spielraum  zwischen  12 — 4S  Stunden  Tubuslage  die 
Intubationsbehandlung  beendet  werden.  Innerhalb  12  Stunden 
gelang  das  D^tubement  bei  77  =  12,1  pCt.,  innerhalb  1  Stunde  bei 
34  =  5,3pCt.  der  Geheilten.  Nehmen  wir  48  bezw.  120  Stunden 
und  darüber  hinaus  als  Grenzpunkte  der  Intubationsdauer,  so 
finden  wir,  dass  die  definitiye  Extubation  gelang: 

innerhalb  2  Tagen  bei  337  =  52,9  pCt. 
in  2—5        „       »    196  «  30,8    „ 
„5-12        ,       „      49=   7,7    , 

In  der  Serumperiode  wurde,  wie  bereits  erwähnt,  die  end- 
gültige Weglassung  der  Tube  durchschnittlich  viel  früher  erreicht 
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ab  in  der  Yorseramzeit.  In  letzterer  ergab  sich  Gelegenheit  za 
einer  Intubationsdauer  yon  mehr  als  120  Standen  bei  36  Kindern  = 
22,0pCt.  der  Geheilten,  gegenüber  nur  13=2,7pCt.  in  der  Serumzeit. 

Bei  den  Gestorbenen  konnte  die  Tube  häufig  mehr  oder 
weniger  lange  Zeit  Tor  dem  Tode  definitiv  entbehrt  werden:  die 
diphtheritische  Stenose  als  solche  war  so  weit  behoben,  dass 
Reintubation  nicht  mehr  nötig  wurde.  Solcher  Falle  zählen  wir 
in  unserem  Material  129  =  19,2  pCt.  aller  Todesfälle.  Hierher 
rechne  ich  nicht  die  Patienten,  bei  denen  kurz  nach  Herausnahme 
der  Tube,  etwa  */*  öder  ^/,  oder  einige  Stunden  später,  der  Tod 
eintrat.  Vielmehr  blieben  die  hier  in  Betracht  kommenden 
Kinder  bis  zum  Ende  tagelang,  ja  sogar  bis  zu  5  Wochen,  völlig 
ohne  Tube  und  frei  von  laryngostenotischen  Erscheinungen.  Es 
erscheint  mir  nicht  unberechtigt,  alle  diese  Fälle  zu  Gunsten  des 
Intubationsresultates  verwerten  zu  dürfen,  wodurch  allerdings 
unsere,  eingangs  der  Arbeit  gegebenen  statistischen  Daten  wesent- 
lich günstiger  lauten  würden. 

Bei  der  definitiven  Extubation  ergaben  sich  mitunter 
Schwierigkeiten,  besonders  bei  andauernder  subglottischer 
Schwellung,  bei  Membranbildung,  bei  Lähmung  der  Stimmbänder 
and  nicht  selten  bei  stark  nervösen  Kindern.  Letztere  können 
sich  ebenso  sehr  an  die  Tubenatmung  gewöhnen  wie  Tracheotomierte 
an  die  Kanülenatmung,  und  Castelain  bezeichnet  sie  mit  Recht 
als  „Tubards*'  im  Gegensatz  zu  den  „Canulards*'.  Bei  solch 
nervösen  Kindern  bildet,  in  Erinnerung  an  den  ohne  Tube  be- 
stehenden stenotischen  Zustand,  die  Furcht  vor  Atemnot  und 
Elrstickung  das  eigentlich  erschwerende  Moment.  In  derartigen 
Fällen  versuchten  wir  mehrfach  das  D^tubement  nach  vorheriger 
Kokainpinselung  des  Larynx,  nach  Darreichung  von  Morphium 
oder  Gbloralhydrat,  auch  nach  direkter  Bestreichung  der  Tube 
mit  Kokain,  schliesslich  auch  in  Narkose  aber  nicht  immer  mit 
Erfolg:  es  musste  mehrfach  sekundär  tracheotomiert  werden. 
Einige  davon  wurden  dann  nach  glattem  D^canulement  geheilt. 
Einen  bemerkenswerten  Fall  teile  ich  in  folgendem  mit: 

Kr.  F^  5V4  Jahre  (1894,  V.  S.  P.).  Nach  136  Stunden  Tubuslage  (7  mal 
intabiert)  wegen  andauernder  Stenose  sekundäre  Traeheotomie  am  5.  III. 
Deeannlemeat  verxogert,  gelingt  mit  Hälfe  der  sekundären  Intubation  am 
S4.  liL  Am  5.  IV.  tritt  raaoh  sich  steigernde  Djspnoe  auf,  die  Intubation 
erfordert.  Nnn  tägliche  Intubation;  Pansen  von  6 — 12  Stunden.  Definitive 
Bxtnbation  am  15.  IV.,  jedoch  täglich  rasch  vorübergehende  Anfälle  von 
Atemnot  Am  80.  lY.  wird  das  Kind  entlassen.  Zu  Haus  dauern  die  Anfälle 
TOB  Atemnot  an,  sie  werden  aber  durch  feuchte  Wicklungen  leicht  behoben. 
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Am  5.  V.  jedoch  wird  das  Kind  id  bedenklicher  Cyanose  ins  Spital  gebracht 
und  masB  sofort  intabiert  werden;  nach  einigen  Standen  bereits  £xtabation. 
Die  Atmung  bleibt  zanftchst  frei;  bald  aber  kehrte  ohne  merkbare  Ver- 
aolaunng  die  Atemnot  wieder,  so  dass  Reintnbation  nötig  wurde.  Dies 
wiederholte  sich  Tom  5.  V.  bis  15.  V.  Tftglich  musste  das  Kind  zeitweise 
intabiert  werden,  und  die  einzelnen  Anf&lle  kamen  gewöhnlich  so  plötzlich 
und  hochgradig,  dass  nnr  schleunigste  Reintubation  half.  Das  Ganze  machte 
ducchans  einen  neryösen  Eindruck.  Ermahnangen,  sowohl  gütige  wie  ernste, 
brachten  keine  Besserang.  Das  Kind  fühlte  selbst,  wenn  der  Anfall  begann; 
es  äusserte  dann  immer:  «Jetzt  fang'  ich  an!**  Am  15.  V.  sagte  es:  „Bis  der 
Herr  Direktor  kommt,  halt  ich's  noch  aus!**  Und  in  der  Tat  war  es  so.  Beim 
nächsten  Anfall  um  Mittag  wurden  ihm  einige  Schläge  appliziert,  und  der 
Anfall  ging  ohne  weiteres  Einschreiten  vorüber.  Von  da  an  blieb  Patient  ohne 
Tube  und  fühlte  sich  gesand.  Stimme  kaum  heiser.  In  der  Folge  noch 
zweimal  für  kurze  Zeit  Intubation  (am  2.  VI.  und  16.  VI.).  Am  32.  VI.  ge- 
heilt entlassen.  — 

Aber  auch  in  anderer  Hinsicht  kann  die  hemmende  Wirkunf^ 
nervöser  Einflösse  hervortreten: 

Ein  sehr  nervöses  7Vsj&hriges  Kind,  das  die  Tube  öfters 
aushustete,  regte  sich  jedesmal  so  darüber  auf,  dass  es  sofort 
reintubiert  werden  musste.  Dasselbe  Kind  geriet  beim  Anblick 
der  Intubation  an  einem  anderen  Kinde  in  einen  solchen  Erregungs- 
zustand, dass  es  ganz  asphyktisch  wurde  und  schleunigster  Rein- 
tubation bedurfte. 

Andererseits  verfugen  wir  über  eine  Reihe  von  Beobach- 
tungen, die  die  Hartnäckigkeit  kennzeichnen,  mit  der  sich  bei 
fortdauernder  Stenose  die  armen  Patienten  der  Tuben  entfern  ung 
aufs  äusserste  widersetzen. 

Ein  Sjähriges  Kind,  durch  die  wiederkehrende  Atemnot 
nach  Herausnahme  der  Tube  aufs  schwerste  ge&ngstigt,  verlangte 
jammernd  selbst  nach  der  Tube  („Röhrle,  Röhrle!*').  —  Ein  anderes 
S^tj^^^^S^^  sträubte  sich  wiederholt  gegen  die  Extubation  und 
versuchte  krampfhaft,  sich  dieTube  selbst  wieder  einxuführen.  — Ein 
nach  der  Extubation  weiter  dyspnoisch  bleibendes  Kind  von  4  Jahren 
verlangte  dringend  immer  wieder  nach  der  Tube  und  flGsterte 
nach  Wiedereinführung  derselben  erleichtert:  „Jetzt  kann  ich  dock 
wieder  schnaufen!" 

Ausser  den  bisher  erwähnten  Störungen,  die  die  Nach- 
behandlung intubierter  Kinder  mehr  oder  weniger  erschweren 
können,  haben  wir  nunmehr  vor  allem  das  bei  der  Nahrungs- 
aufnahme auftretende  Verschlucken  zu  besprechen.  Wir  finden 
darüber  Angaben  in  den  Krankengeschichten  von  insgesamt 
438  Patienten,    d.  i.    33  pCt.    aller    Operierten  (s.  Tabelle  XU). 
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Tabelle  XII.  <  Verschlacken«  intarbierter  Kinder. 


[IStarkeaVeracblackeDllMisgig.VerschLackeD 


Q«heUt 


6»> 
■torbeii 


OeheUt 


G6- 

storbon 


Gering.  Verschlacket 


OeheUt 


Ge- 
storben 


Snmroa 


GeheUt 


Ge- 
storben 


fonerooperiode        68 
lersnpenode        []    19 


156 
iO 


224 
89 


30 

6 


48 
8 


78 
9 


42 
1 


40 


140 
26 


244    ,    884 


28 


I 


49 


lasKesamt  l|    87     I    176       268  ||    86 


51 


87 


48 


40    I    88    II    166 


267    '    488 


Nach  dem  Intensitätsgrad  gesondert,  ergibt  sich:  sehr  starkes 
Verschlucken  in  263  Fällen  =»  20  pCt.  aller  Operierten,  massiges 
in  87,  geringes  in  83  Fällen.  Von  ersteren  sind  176  gestorben. 
Viele  von  ihnen  waren  sekundär  diphtheritisch  erkrankt.  Be- 
gftnstigend  schienen  auch  starke  Membranbildung  und  Entwicklang 
▼on  Decubitus  einzuwirken.  Ein  unverkennbar  günstiger  Einfluss 
des  Serums  auf  das  Auftreten  von  Deglutitionsbeschwerden 
intubierter  Rinder  ist  aus  der  Tabelle  klar  zu  ersehen.  Am 
häufigsten  und  stärksten  trat  Verschlucken  bei  Aufnahme  flüssiger 
Nahrung  auf.  Auch  Brustkinder  bildeten  keine  Ausnahme.  Wir 
liessen  daher  meist  in  horizontaler  Lage  mit  rückwärts  hängendem 
Kopf  trinken  und  beobachteten  dabei  viel  geringere  Deglutitions- 
beschwerden. Feste  und  breiige  Nahrung  wurde  fast  ohne  Be- 
hinderung genommen.  In  den  einzelnen  Fällen  selbst  ergaben 
sich  grosse  Unterschiede.  Manchmal  begann  das  Verschlucken 
sofort  nach  der  Intubation,  erhielt  sich  in  gleicher  Heftigkeit  bei 
jeder  Art  der  Ernährung  und  in  jeder  Lage  der  Nahrungsauf- 
nahme, auch  in  den  Pausen,  und  überdauerte  selbst  die  definitive 
Extubation  um  Tage  und  Wochen.  Natürlich  litt  in  diesen 
extremen  Fällen  die  Ernährung  nicht  unerheblich.  Fast  jeder 
Schluck  Flüssigkeit,  jeder  aufgenommene  Bissen  löste  heftigen 
Hustenreiz  aus,  sodass  die  Patienten  bald  alle  Nahrang  ver- 
weigerten und  eine  Zeitlang  mit  Näbrklystieren  oder  mittels 
Scklondsonde  gefüttert  werden  mussten. 

Da  das  häufige  Verschlucken  den  Kindern,  wie  wir  beob- 
achten konnten,  mitunter  ziemlich  heftige  Schmerzen  bereitete, 
auch  nicht  selten  wiederholtes  Aushusten  der  Tube  bewirkte,  so 
hielten  wir  es  in  manchen  Fällen  für  geraten,  eigens  zur  Nahrungs- 
aufiiahme  zu  extubieren  und  die  Kinder  in  den  Pausen  reichlich 
Nahrung  nehmen  zu  lassen.  Denn  gewöhnlich  war  ohne  Tube 
das  Verschlucken  viel  geringer  oder  ganz  verschwunden.  Nur  in 
einem  einzigen  Falle  konnten  wir  das  Gegenteil  feststellen.  Viel- 
fach gewann  das  Verschlucken  mit  zunehmender  Intubationsdauer 
JakibMk  lllr  Kiaderlieilknide.    N.  F.    LXV.    Heft  8.  22 
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an  Intensität,  während  ein  amgekehrtes  Verhalten  nur  sehr  selten 
zu  konstatieren  war.  Bei  besonders  hochgradiger  Ernährungs- 
störung hielten  wir  manchmal  Tracheotomie  für  indiziert.  Aber 
nicht  immer  waren  damit  die  Beschwerden  beseitigt.  Denn  auch 
nach  dem  Luftröhrenschnitt  dauerte  das  Verschlucken  mitunter 
nicht  nur  in  gleichem  Masse  fort,  sondern  steigerte  sich  sogar 
noch.  Oder  aber  es  trat  nach  Tracheotomie  überhaupt  erst  in 
heftiger  Weise  auf,  während  es  vorher  bei  liegender  Tube 
kaum  nennenswert  war.  Dauerten  die  Beschwerden  nach  end- 
gültiger Extubation  noch  in  auffälliger  Hartnäckigkeit  an,  so  war 
gewöhnlich  Gaumensegelparese  die  Ursache.  Andererseits  aber 
hielt  garnicht  selten  auch  ohne  diese  Komplikation  das  Ver- 
schlucken nach  dem  D^tubement  noch  in  massigem  Grade  an, 
so  dass  manche  Kinder  noch  mit  geringen  Schluckbeschwerden 
entlassen  wurden,  meist  bei  gleichzeitig  noch  yorhandener  geringer 
Heiserkeit.  Diese  Kombination  spricht  ebenso  sehr  für  die  An- 
schauung, dass  das  Deglutieren  intubierter  Kinder  vor  allem  auf 
einer  diphtheritischen  (Funktionstörung  des  gesamten  Schling- 
apparates beruhe,  wie  die  Tatsache,  dass  wir  häufig  schon  vor 
dem  Intubationsbeginn  bei  eben  aufgenommenen  Kindern  heftiges 
Verschlucken  konstatieren  konnten.  Hierzu  ist  auch  die  Beob- 
achtung heranzuziehen,  dass  gelegentlich  der  sekundären  Intu- 
bation wohl  auch  Verschlucken  auftrat,  aber  meist  seltener  und 
milder  wie  bei  primär  intubierten  Kindern. 

Übrigens  verstanden  es  besonders  die  älteren,  vernünftigeren 
Kinder  sehr  bald,  den  Schluckreiz  mehr  oder  weniger  zu  unter- 
drücken. Ebenso  gelang  es,  ihnen  bei  liegender  Tube  leicht  zu 
gurgeln;  andere  brachten  es  wohl  fertig,  aber  nur  unter  häufigem 
Verschlucken,  während  es  wieder  anderen  trotz  aller  Mühe,  die 
sie  sich  gaben,  völlig  unmöglich  wurde.  In  den  tubenfreien  Zeiten 
war  das  Gurgeln  meist  ungestört. 

In  auffallendem  Gegensatz  zu  der  relativen  Häufigkeit  des 
Verschluckens  und  der  damit  gegebenen  Möglichkeit  der  Aspiration 
von  Nahrungsteilen  in  die  Luftwege  steht  die  allgemein  bestätigte 
ausserordentliche  Seltenheit  der  Entwicklung  einer  echten  Aspira** 
tionspneumonie  bei  intubierten  Kindern.  In  unserem  Material 
fehlte  sie  ganz. 

Unangenehmer  als  das  Verschlucken  macht  sich  in  der 
Nachbehandlung  intubierter  Kinder  di6  bereits  erwähnte  Ver- 
stopfung der  Tube  mit  Sekret  bemerkbar.  Sie  bewirkt  mehr 
oder  weniger  rasch  wieder  auftretende  Dyspnoe,    manchmal   aber 
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plötzlich  einsetzende  schwere  Stickanf&lle  mit  bedenklicher 
Asphyxie.  Wie  häufig  wir  uns  wegen  ungenügender  Atmung 
infolge  Tubusobturation  zur  Extubation  genötigt  sahen,  geht  ent- 
sprechend den  Notizen  in  den  Krankengeschichten  aus  nach- 
folgender Übersicht  hervor: 

Extubation  wegen  Tubenverstopfung. 


Geheilt 

Ge- 
storben 

Summa 

Voneramperiode 
Seromperiode 

34 
89 

178 
80 

212  =  37,0  pCt. 
160  =  22,9     „ 

der 
irierten 

Insgesamt 

123 

258 

381  =  29,0     „ 

CL, 

O 

Wir  haben  also  in  29  pCt.  aller  Fälle  Atembehinderung 
infolge  Tubusobturation  mit  Nötigung  zur  Extubation  beobachtet. 
In  der  Serumzeit  wird  diese  Zahl  erheblich  niedriger.  In  den 
meisten  Fällen  schaffte  die  mehr  oder  weniger  beschleunigte 
Entfernung  der  Tube  erhebliche  Erleichterung  der  Atmung.  Nur 
bei  zwei  Kindern  war  die  Tubenverstopfung  so  plötzlich  und 
bedrohlich  aufgetreten,  dass  trotz  sofortiger  Extubation  seitens 
der  überwachenden  Schwester  der  Exitus  erfolgte,  noch  ehe  der 
schleunigst  herbeigerufene  Arzt  die  Reintubation  ausfüliren  konnte. 

Die  Tubusobturation  stellt  auch  eine  nicht  seltene  Ursache 
des  einmaligen  oder  wiederholten  Aushustens  der  Tube  dar.  Dabei 
spielen  aber  noch  manche  andere  Faktoren  mit,  die  ich  nach  dem 
Grade  ihrer  Häufigkeit  und  Bedeutung  in  nachfolgender  Übersicht 
zusammengestellt  habe: 


Zahl  der  Falle 


VSP. 


SP. 


1.  Sekretstauung  bezw.  Tubenverstopfung     .     .     . 

2.  Decubitus  bezw.  Decubitus  verdacht     .... 

3.  Abgelaufene  Stenose 

4.  Kräftiger  Hustenreiz    bezw.    Stickanfälle   (sehr 
starke  Expektoration) 

5.  Exzessive  Membranbildung 

6.  Sehr  starkes  Verschlucken 

7.  Rückgehende  Stenose 

8.  Zu  kleine  Tube 

9.  Nervöse  Erregung 

Summa  .     .     . 


67 

19 
17 

17 
7 
6 
4 
3 
1 


117 
39 

28 

12 

10 

>       2 

I     18 

i       2 


141     028 


880 
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Ffir  die  Zeit    vor  -Verwendang    des  Heilserums    und  später 
ergeben  sich  folgende  Zahlen: 

Aushusten  der  Tube. 


Geheilt 

Gestorben 

Summa 

Vorserumperiode 
Serumperiode   .  . 

56 
161 

85- 
67 

141  =  24,6  pCt 
228  =  30,9    „ 

er 
ierten 

Insgesamt 

217 

152 

369  =  27,7  pCt. 

c 
O 

£s  vfAT  demnach  an  unserem  Material  bei  mehr  al$  ^/^  aller 
Intubierten  Aushusten  der  Tube  im  Laufe  der  Intubations- 
behandlung zu  beobachten,  und  zwar  in  der  Serumperiode  häufiger 
als  vorher.  Je  nach  den  Ursachen  war  uns  die  Autoextubation 
ein  gGnstiges  oder  ungünstiges  Symptom.  Die  Expulsion  der 
Tube  als  Ausdruck  der  sich  rückbildendön  und  besonders  der 
gänzlich  abgelaufenen  Larynxstenose  ist  eines  der  erfreulichsten 
Momente  in  der  Nachbehandlung  Intubierter.  Sie  bildete  häufig 
genug  den  günstigen  Abschluss  einer  einzigen,  durch  keine  Pause 
unterbrochenen,  ungestört  verlaufenen  Intubationszeit.  Dass  auch 
hier  die  Verhältnisse  in  der  Serumzeit  sich  günstiger  gestaltet 
haben,  liegt  an  dem  schnelleren  Rückgang  des  lokalen  Ent- 
zündungsprozesses im  Larynx.  Die  Schleimhaut  schwillt  ab,  die 
Tube  lockert  sich,  verliert  ihre  Fixation  und  wird  als  lästiger 
und  nunmehr  überflQssiger  Fremdkörper  herausgeschleudert. 

Die  nähere  Begründung  der  übrigen  für  das  spontane  Aus- 
husten der  Tube  angeführten  Momente  erübrigt  sich,  da  sie  z.  T. 
mit  früher  Gesagtem  übereinstimmen  würde,  z.  T.  noch  weiterhin 
zur  Besprechung  gelangt. 

Die  Häufigkeit  des  Aushustens  im  einzelnen  Falle  schwankte 
ausserordentlich.  Durchschnittlich  betrug  sie  2  bis  3,  aber  auch 
bedeutend  mehr,  bis  15  und  selbst  bis  25 mal  in  relativ  kurzer 
Zeit  und  nach  kurzen  Pausen.  Am  häufigsten  wiederholte  es 
sich  bei  Decubitus  und  war  dann  manchmal  mit  Veranlassung 
zur  Tracheotomie.  In  manchen  zur  '^Heilung  gelangten  Fällen 
konnten  wir  uns  das  auffallend  häufige  Aushusten  der  Tube  nicht 
anders  erklären,  als  durch  die  Annahme,  dass  es  willkürlich  von 
den  Kindern  hervorgerufen  sei.  Sie  verstanden  es,  so  lange  zu 
husten  und  zu  würgen,  bis  sie  die  Tube  gelockert  und  ausge- 
worfen hatten.  Schliesslich  erlangten  sie  sogar  eine  gewisse 
Fertigkeit  darin! 


Reich,  Id  Jahre  Intabation. 


331 


Asphyxie  bedenklichen  Grades  infolge  Herausschleaderns 
der  Tube  war  selten.  Nur  bei  Decubitus  verursachte  der  das 
Aashasten  bedingende  and  häufig  noch  überdauernde  Glottis- 
krampf mitunter  bedrohliche  Atembehinderung  und  wurde  in 
einzelnen  vorgeschrittenen  Fällen,  zumal  bei  gleichzeitiger  Herz- 
schwäche, die  Ursache  des  tödlichen  Ausgangs. 

Sehr  wichtig  für  die  Beurteilung  der  Leistungen  des 
Intubationsverfahrens  erscheint  mir  die  Berücksichtigung  der 
Expektoration  von  Pseudomembranen  im  Laufe  der  Behandlung. 
Man  hat  ja  von  jeher  der  Intubation  gerade  den  Vorwurf  ge- 
macht, dass  das  Tubenlumen  gegenüber  dem  der  Trachealkanüle 
nicht  hinreiche  zur  ausgiebigen  Expektoration  von  Schleim  und 
besonders  von  grösseren  Membranen.  Das  müsste  natürlich 
prognostisch  von  höchst  ungünstiger  Bedeutung  sein.  Nach 
unserer  Beobachtung  wurden  Membranen  ein-  oder  mehrmals 
ausgeworfen  insgesamt  von  356  idtubierten  Kindern,  d.  i.  27,1  pCt. 
aller  Operierten,  und  zwar  in  folgender  Weise: 

Zahl  der  Fälle 

1.  Durch  die  Tube:  V.  S.  P.   S.  P. 

a)  sofort  nach  einer  Intubation 51  56 

b)  nach  längerem  Liegen  der  Tube     ....     12  10 

2.  Gleichzeitig  mit  der  Tube    .... 

3.  Sofort  nach  einer  Extubation   .     .     . 

4.  In  den  tubenfreien  Zwischenräumen 

5.  Längere  Zeit  nach  definitiver  Extubation 

Summa 


23 

88 
5 


!    27 

80 
1 
2 


179     i 176 
"355" 


Gruppierung  für  die  Zeit  vor  und  nach  Einführung  des  Heilserums. 


Vorsernmperiode 
Seramperiode   .  . 


Insgesamt 


Geheilt    j  Gestorben 


37 
132 


142 
44 


169 


186 


Summa 


179  =  3l,2pCt. 
176  =  23,8     „ 


355  =  27,1  pOt. 


B 

o 


Aus  unserer  Übersicht  geht  hervor,  dass  Membranen  am 
häufigsten  unmittelbar  nach  einer  Extubation  zum  Aushusten 
gelangten.  Welcher  Ajrt  diese  nun  auch  war  ^^  probeweise,  er- 
zwungen oder  definitiv  —  genug,  es  wirkte  die  Ausschaltung  der 
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Tube  an  und  für  sieb  als  mächtiger  Anreise  zu  kräftiger  Expektoration, 
die  das  Atmungshindernis  rasch  beseitigte.  Nicht  viel  weniger 
günstig  wirkte  die  Einbringung  der  Tube  in  den  Kehlkopf,  als 
direkter  mechanischer  Fremdkörperreiz.  Dies  gilt  ebensosehr 
von  der  ersten  wie  von  der  wiederholten  Intubation.  Auch  zu- 
gleich mit  der  Tube  wurden  in  vielen  Fällen  Membranen  aus- 
geworfen, teils  isoliert,  teils  in  das  Lumen  hineingeschoben  oder 
aussen  an  der  Tube  festhaftend.  Seltener  wurden  Membranen 
bei  liegender  Tube  durch  diese  hindurch  herausgeschleudert. 
Hier  fehlte  eben  der  unmittelbare  mechanische  Impuls.  In  den 
tubeiifreien  Zeiten  wurden  ziemlich  selten,  nach  definitiver  Ex- 
tubation  nur  ganz  vereinzelt  noch  Membranen  expektoriert.  Da- 
gegen wurden  nach  vollzogener  sekundärer  Tracheotomie  wieder- 
holt und  lange  noch  Membranfetzen  ausgehustet,  und  zwar  in 
der  Yorserumperiode  viel  häufiger  als  in  der  Serumzeit. 

Hinsichtlich  des  Alters  der  aushustenden  Kinder  konnten 
wir  konstatieren,  dass  sich  die  Zeit  zwischen  dem  3.  und  6.  Lebens- 
jahr bezuglich  der  Expektoration  am  gunstigsten  verhielt.  Das 
jüngste  Kind  war'  4  Monate  alt.  Unter  3  Jahren  husteten  nur 
etwa  4  pCt.  der  Kinder  —  meist  der  Serumperiode  angehörend  — 
Membranen  aus. 

Letztere  waren  ziemlich  oft  in  ihrem  Kehlkopfabschnitt, 
meist  entsprechend  der  Ringknorpelgegend,  wo  die  Tube  besonders 
fest  anliegt,  abgerissen.  Flottierten  solche,  nur  mehr  lose  fest- 
haftenden Membranen  hörbar  vor  der  unteren  Tubenöffnung,  so 
extubierten  wir  mitten  auf  der  Höhe  eines  Hustenanfalles,  sehr 
häufig  mit  dem  Ergebnis,  dass  die  losgelöste  Membran  bald 
nachfolgte.  Aber  nicht  immer  gelang  dies,  selbst  trotz  wieder- 
holter In-  und  Extubation.  So  musste  in  8  derartigen  Fällen 
wegen  drohender  Erstickung  die  schleunige  sekundäre  Tracheo- 
tomie angeschlossen  werden,  3  mal  mit  gutem  Ausgang.  In  den 
übrigen  Fällen  kam  die  Operation  zu  spät:  Der  Exitus  war  im 
Stickanfall  bereits  eingetreten. 

Die  Häufigkeit  der  Expektoration  von  fibrinösen  Massen  war 
sehr  verschieden.  Bei  starker  Membranbildung  war  es  nicht 
selten,  dass  innerhalb  30  Stunden  drei-  bis  viermal  mehr  oder 
weniger  vollständige  membranöse  Abgüsse  der  Luftwege  zur  Aus- 
stossang gelangten.  In  einem  besonders  schweren  Falle  der 
Yorserumperiode  wurden  in  einem  Zeitraum  von  80  Stunden 
(davon  nur  S^s  Stunden  intnbiert,  bei  12maligem  Tubenwechsel) 
neunmal   kleinere   und  grössere  Membranen  expektoriert.     Dieser 
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Fall  gibt  ans  zugleich  ein  Beispiel  einer  besonders  unruhig  ver- 
laufenen Intubationsbehandlung:  Die  Tube  war  7 mal  zugleich 
mit  Membranen  ausgehustet  worden,  5 mal  musste  wegen  Stick- 
anfalls  infolge  Tubenverlegung  extubiert  werden,  und  trotz  alle- 
dem fanden  sich  bei  der  Sektion  Larynx,  Trachea  und  Bronchien 
noch  bedeckt  Ton  derben,  festhaftenden  Auflagerungen.  Die 
rapide  Neubildung  der  Membranen  nach  Ausstossnng  der  vor- 
handenen war  in  solchen  Fällen  geradezu  frappantt 

Die  Austreibung  der  Membranen  dauerte  in  der  Vorserum- 
zeit  darchschnittlieh  viel  l&nger  und  verteilte  sich  auf  grössere 
Intervalle  als  in  der  Serumzeit,  in  der  sie  gewöhnlich  innerhalb 
der  ersten  48  bis  60  Stunden  beendet  war.  Da  unter  der 
Wirkung  des  Serums  meist  eine  rasche  Verflüssigung  der  Mem- 
branen zustande  kommt,  so  dass  letztere  vielfach  nicht  mehr  als 
ZQsanunenhängende  Gebilde,  sondern  in  Form  von  Schleimfetzen 
zum  Aushusten  gelangen,  so  erklärt  sich  daraus  die  in  der  letzten 
Tabelle  auffallige  geringere  Zahl  aushustender  Kinder  in  den 
Jahr^ngen  mit  Serumbehandlung. 

Die  bei  mangelhafter  Expektoration  gegebene  Möglichkeit 
der  Sekretretention  sei,  so  wurde  von  Intubationsgegnern  be- 
hauptet, die  Ursache  der  bei  intubierten  Kindern  angeblich 
besonders  häufig  auftretenden  Pneumonien.  Man  ging  sogar  so 
weit,  zu  erklären,  laryngostenotische  Kinder  mit  diffuser  Bronchitis 
oder  gar  schon  mit  bronchopneumonischen  Herden  durften  über- 
haupt nicht  intubiert,  sondern  nur  primär  tracheotomiert  werden. 
Nun  hatte  bereits  Herff^)  1892  für  unser  damaliges  Material  das 
Auftreten  von  Pneumonie  in  40,6  pCt.  der  Intubierten  ermittelt. 
Wenn  wir  jetzt  für  unser  ganzes  Intubationsmaterial  diese  Frage 
ZQ  beantworten  suchen,  so  müssen  wir  zunächst  alle  Fälle  mit 
nachträglicher  Tracheotomie  ausschalten,  da  letztere  häufig  den 
alleinigen  oder  doch  überwiegenden  Anteil  der  Schuld  an  dem 
Auftreten  der  Pneumonie  bei  vorher  intubierten  Kindern  trägt. 
Es  kommen  mithin  622  nur  intubierte  gestorbene  Kinder  in 
Betracht,  von  denen  488  Sektionsprotokolle  vorliegen.  In  ihnen 
ist  Pneumonie  423  mal  verzeichnet.  Davon  sind  111  Fälle  abzu- 
ziehen, bei  denen  die  Lungenentzündung  schon  bei  der  Aufnahme, 
also  noch  yor  Beginn  der  Intubation,  bestand.  Es  verbleiben 
demnach  812  Obduktionen  mitPneumoniebefund,  das  sind  23,8  pCt. 


0  Her  ff,  VergleichaDde  Stadie  fiber  das  Vorkommen  der  Pneamonie 
nach  Tracheotomie  und  nacb  Intnbation.    Inang.-Diss.  M&Dchen  189S. 
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aller  Operierten.  Es  entfallen  210  ==  36,7  pCt.  auf  die  Yorserum-, 
102=:  13,8  pCt.  auf  die  Seramperiode.  Bei  187  Kindern  lag  die 
Tube  bis  zam  Tode;  125  konnten  ante  mortem  definitiv  extubiert 
werden.  In  82  Fällen  bestand  sekundäre  Diphtherie.  Über- 
wiegend trat  die  Pneumonie  im  Verlauf  der  Intubationsdaaer  in 
die  Erscheinung,  und  zwar  am  häufigsten  in  der  Zeit  zwischen 
^/,  bis  3  Tagen  nach  Beginn  der  Intubation,  aber  auch  noch  riel 
später,  nach  20  und  selbst  noch  nach  30  Tagen.  Nach  definitiver 
Herausnahme  der  Tube  entwickelte  sich  Pneumonie  nur  noch 
selten.     Nachfolgende  Tabelle  gibt  uns  eine  gute  Übersicht. 


Pneumonie  bei  intubierten  Kindern. 

VSP. 

SP. 

Insgesamt 

Vor  Intubationsbeginn 
Während  der  Intubationsdauer 
Nach  definitiver  Extubation 

70 

190 

20 

41 
68 
34 

111=   8,6  pCt 
258=19,7   „ 
54=   4,1    „ 

aller 
perierten 

Summa 

280 

148 

428  =  3ss,2pCt. 

1     o 

Der  Einfluss  des  Alters  der  betroffenen  Kinder  kennzeichnet 
sich  deutlich  in  der  Tatsache,  dass  die  meisten  Pneumoniefiälle 
innerhalb  der  ersten  6  Lebensjahre  zu  verzeichnen  waren.  Darüber 
hinaus  haben  wir  ein  rapides  Absinken  in  der  Häufigkeitszahl 
der  Pneumonie. 

Alter  der  PDeumoniefälle  in  Jahren. 


0-1 

1—2 

2-3 

3-4 

4-6 

(;-8 

8-10 

10—12 

Summa 

35 

76 

71 

68 

52 

12 

5 

3 

312 

Begünstigend  für  die  Entstehung  der  Pneumonie  bei  intu- 
bierten Kindern  scheint  lange  anhalteudes  heftiges  Verschlucken 
zu  wirken.  Wir  fanden  es  bei  123  Fällen  in  den  betreffenden 
Krankengeschichten  hervorgehoben.  Um  so  auffallender  darum 
ist  das  bereits  erwähnte  völlige  Fehlen  von  unzweifelhafter 
Aspirationspneumonie.  Die  vereinzelten  Fälle,  in  denen  die 
Sektion  zirkumskripte  gangränöse  Herde  in  der  Lunge  aufwies, 
waren  septische  Diphtherie. 

Der  Lokalisation  nach  waren  meist  beide  Lungen  yon 
diffusen  bronchopneumonischen,  häufig  konfluierenden  Herden  er- 


Reich«  15  Jahre  Intubation.  335 

griffen;  nächstdem  beide'Unterlappen,  während  die  übrigen  Lungen- 
abschnitte ungefähr  gleich  oft  befallen  waren.  Die  Art  der 
Pneumonie  war  ganz  überwiegend  die  lobuläre,  viel  seltener  d^ie 
krapöse.  Form  oder  beide  nebeneinander.  Auch  Tuberkulose  als 
Komplikation  war  nicht  sehr  oft  zu  verzeichnen. 

Der  Intubationsverlauf  bei  den  mit  Pneumonie  komplizierten 
Larynzstenosen  war  dadurch  gekennzeichnet,  dass  allmählich  an 
die  Stelle  der  laryngealen  die  pneumonische  Dyspnoe  trat,  die 
naturgemäss  durch  die  Intubation  kaum  gebessert,  manchmal  so- 
gar ungünstig  beeinflusst  wurde.  Daraus  erklärt  sich  zum  Teil 
auch  die  häufige  Möglichkeit  der  definitiven  Tuben  entfern  ung 
tagelang  vor  dem  Exitus. 

Bei  den  Intubierten  mit  nachträglicher  Tracheotomie  wies 
die  Sektion  96 mal  Pneumonie  auf  (unter  153  Gestorbenen). 
Letztere  hatte  sich  in  31  Fällen  vor  der  Tracheotomie,  also  im 
Laufe  der  Intubationsdauer  entwickelt,  bei  den  übrigen  65  da- 
gegen erst  nach  der  Operation.  Sekundäre  Diphtherie  bestand 
in  16,  Verschlucken  stärkeren  Grades  in  27  Fällen. 

Unter  den  geheilten  nur  Intubierten  bestand  bei  80  Patienten 
(anter584)  Pneumonie, zumal  bei  sekundär  diphtheritisch  erkrankten. 
Jedoch  entwickelte  sich  die  Lungenaffektion  meist  nicht  im  Laufe 
der  Intubationsbehandlung,  sondern  erst  verschieden  lange  Zeit 
nach  definitiver  Eztubation.  Unter  den  geheilten  Intubierten 
and  sekundär  Tracheotomierten  war  Pneumonie  in  11  Fällen 
aufgetreten    (unter  45),    davon    9 mal    erst    nach    der   Operation. 

Fassen  wir  alle  Fälle  zusammen,  in  denen  überhaupt 
Pneumonie  bei  intubierten  Kindern,  geheilten  und  gestorbenen, 
einschliesslich  der  sekundär  Tracheotomierten,  vorkam,  so  ergibt 
sich,  dass  insgesamt  463,  das  sind  32,2  pCt.  aller  Operierten,  in 
Betracht  kommen.  Darunter  sind  aber  74  Fälle,  in  denen  die 
Pneumonie  erst  nach  der  Tracheotomie  sich  entwickelte,  demnach 
nicht  ohne  weiteres  der  vorangegangenen  Intubation  zur  Last 
gelegt  werden  kann.  Dazu  kommt,  dass  auch  ohne  Intubation 
oder  Tracheotomie  Pneumonie  als  ein  Glied  in  der  Kette  der 
diphtheritischen  Erscheinungen  häufig  genug  einzutreten  pflegt. 
Wir  haben  darum  die  bereits  bei  der  Aufnahme  bestehende 
Lungenentzündung  niemals  als  Kontraindikation  der  Intubationsr 
Behandlung  betrachtet  und  haben  durch  Festhalten  an  diesem 
Grundsatz  manches  Kind  ausschliesslich  durch  Intubation,  unter 
Umgehung  der  Tracheotomie,  zur  Heilung  gebracht. 
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Die  Behandlungsdaaer  unserer  geheilten  Fälle  betrag  im 
Durchschnitt  11  bis  13  Tage,  und  die  noch  dieser  Zeit  zur 
Entlassung  gelangten  Kinder  hatten  ihre  helle,  klare  Stimme  zum 
grössten  Teil  wiedergewonnen.  Die  Ausnahmen  davon,  soweit 
sie  in  den  Krankengeschichten  verzeichnet  sind,  ergibt  nach- 
folgende Übersicht. 

Es  bestand  bei  der  Entlassung 


Aphonie 


Starke  Missige 

Heiserkeit  i  Heiserkeit 


Vorserumperiode 
Serumperiode 


I 


18 
22 


4 
11 


T 


40 


15 


56 
82 


138 


Insgesamt 

Es  war  also  insgesamt  bei  193  Kindern  =  30,3  pCt.  der 
Geheilten  die  Stimme  bei  beendeter  Behandlung  noch  nicht  in 
ihrer  früheren  Beschaffenheit  wiedergekehrt.  Bei  der  definitiven 
Extubation  hatte  die  Stimme  ihren  normalen  Klang  nur  in  den 
seltensten  Fällen  wiedergewonnen.  Gewöhnlich  dauerte  diese  nach- 
bleibende Heiserkeit,  in  verschiedener  Intensität,  einige  (6 — 8) 
Tage  an.  Aber  selbst  völlige  Aphonie  war  nach  längstens  drei 
Wochen  verschwunden.  Hielt  sie  länger  an,  so  waren  besondere 
Komplikationen  die  Ursache,  so  Diphtherie-Rezidiv,  Entwicklung 
von  Decubitus,  Paresen  der  Kehlkopfinuskeln  sowie  hinzutretende 
bezw.  vorangegangene  akute  Exantheme  u.  a.  m.  In  einem  Falle  von 
Stimmbandlähmung  auf  hysterischer  Grundlage  hielt  die  Aphonie 
fast  2  Monate  an.  Nach  der  um  diese  Zeit  gelungenen  laryngo* 
skopischen  Untersuchung  sprach  das  Kind  zum  erstenmal  wieder 
mit  lauter,  in  der  Unterhaltung  mit  den  andern  Kindern  aber 
noch  mit  heiserer  Stimme.  2  Tage  darauf  andauernd  laute,  völlig 
normale  Stimme. 

Im  allgemeinen  war  der  lange  persistierenden  Heiserkeit  eine 
relativ  lange  Intubationsdauer  mit  gehäuften  Einzelintubationen 
vorausgegangen.  Aber  auch  nach  kurzer  Intubationsfrist,  selbst 
nur  von  15 — 30  Stunden,  sahen  wir  hartnäckig  sich  erhaltende 
Heiserkeit.  Länger  als  3  Monate  andauernde  Stimmlosigkeit 
haben  wir  nie  beobachtet.  In  allen  Fällen  trat  schliesslich  völlige 
Heilung  ein,  so  dass  ein  schädlicher  Einfluss  der  Intubation 
auf  die  Stimme  nach  unseren  Erfahrungen  sicherlich  nicht  vor- 
handen ist.  (Schlass  im  oftohsten  Heft) 


XI. 

Die  angeborene  Pylorusstenose  und  llire  Behandlung. 

Von 

C.  E.  BLOCH, 

Kopenhagen. 

Im  Jahre  1887  gab  Hirschsprung  die  erste  Beschreibung 
der  angeborenen  Pylorusstenose.  Er  besprach  gleich  ihre  wesent- 
lichen Symptome;  spätere  Untersucher  haben  einige  andere  hinzu- 
gefügt; sie  ist  jetzt  durch  ihr  ausgesprochenes  und  charakte- 
ristisches Krankheitsbild  allgemein  bekannt  geworden. 

Nicht  nur  ist  Hiirschsprung  der  erste,  der  eine  Beschreibung 
▼om  Verlauf  der  Krankheit  gegeben  hat,  sondern  er  hat  auch 
durch  seine  anatomischen  Untersuchungen  nachgewiesen,  dass  es 
sich  wirklich  um  eine  Pylorusstenose  handelt.  In  seinen  ersten 
ausgesprochenen  Fällen  fand  er  nämlich,  dass  die  letzten  2Vt  ^^ 
des  Magens  eine  kanalartige  feste  Partie  bildeten,  deren  Lumen 
nur  eine  massig  dicke  Sonde  passieren  liess.  Beim  Aufschneiden 
sah  er,  dass  die  Wände  durch  Hypertrophie  des  normalen  Ge- 
webes, besonders  der  Muscularis,  gebildet  waren.  Die  Schleim- 
haut bildete  sechs  leistenförmige,  regelmässige,  parallele  Falten  in 
der  ganzen  Länge  der  Striktur;  vom  Magen  und  der  Duodenalseite 
aas  gesehen,  bildeten  diese  Schleimhautfalten  eine  ziemlich  regel- 
mässige Rosette. 

Alle  späteren  Untersucher  haben  Hirschsprungs  Unter- 
suchungen bestätigt;  sie  haben  dieselbe  ca.  2  cm  lange  Partie 
gefunden,  und  jetzt  ist  man  darin  einig,  dass  eine  wirklich  orga- 
nische Veränderung  vorliegt,  indem  die  Muskulatur  pathologisch 
hypertrophiert  ist.  Aber  hier  hört  auch  die  Übereinstimmung 
auf.  Die  meisten  Forscher  behaupten,  dass  die  Pylorusstenose 
nicht  yeränderlich  ist,  und  dass  sie,  wenn  sie  sehr  eng  ist  — 
ohne  operativeBehandlung—,  mit  Sicherheit  zum  Tode  führen  muss. 


338       Bloch,  Die  angeborene  Pjlorasstenose  and  ihre  Behandlung. 

Andere[(Thom8on^)9Hjeabner)] erkenDen  dasVorhandensein einei 
Hypertrophie  an,  aber  behaapteD  doch,  das8  die  Striktar  zanächsl 
spastischer  Natar  ist.  Sie  stQtzeD  ihre  Anschauungen  auf  den 
günstigen  Verlauf  der  Krankheit  in  zahlreichen  Fällen.  Die  aller- 
ersten Fälle,  die  man  beobachtete,  yerliefen  schnell  und  tödlich; 
später  beobachtete  man  Fälle  [(Heubner  und  Finkelstein ')] 
die  fast  ebenso  ausgeprägt  waren,  wie  die  tödlich  verlaufenen 
aber  als  die  Kinder  fast  den  äussersten  Grad  der  Atrophie  erreichi 
hatten,  wurde  nach  und  nach  das  Erbrechen  geringer,  der  Stuh 
häufiger,  und.  die  Kinder  nahmen  wieder,  an  Gewicht  zu.  Die 
Symptome  schwanden  allmählich  yoUständig,  und  die  Kinder  ent- 
wickelten sich  später  normal.  I>ie  Fälle,  die  wieder  zu  sict 
kamen,  waren  Brustkinder,  die  während  der  ganzen  Krankheil 
stets  Brust  bekommen  hatten.  Später  wurden  einzelne  Fälle  be- 
schrieben, die  unter  künstlicher  Ernährung  ausgeheilt  waren. 

Einige  Autoren  haben  gemeint,  dass,  wenn  die  Krankheil 
so  verschieden  ausgehen  könne,  dass  dann  die  Fälle  verschiedene! 
Natur  gewesen  sein  müssen,  wenn  auch  das  Krankheitsbild  an- 
scheinend das  gleiche  war.  Die  tödlich  verlaufenen  Fälle  wärei 
Folgen  einer  wirklich  organischen  Striktur,  während  die  Striktui 
in  den  glücklichen  Fällen  spastischer  Natur  war.  Andere  Autorei 
[Ibrahim')]  meinten,  dass  die  übrige  Muskulatur  des  Magens 
während  der  Kromheit  hypertrophieren  könnte  und  damit  in  dei 
Stand  käme,  einzelne  Teile  des  Mageninhalts  durch  die  strikturierti 
Pyloruspartie  durchzupressen.  Hierin  fanden  sie  die  Erklärung 
der  Fälle,  die  anscheinend  geheilt  waren. 

In  natürlicher  Folge  dieser  verschiedenen  Auffassung  ward< 
nun  die  Behandlung  auch  äusserst  verschieden.  Es  sind  wesent- 
lich drei  Methoden,  die  angewendet  wurden  und  noch  immer  an- 
gewendet werden. 

Die  erste  Methode  ist  die  operative,  wo  man  sofort  nacl 
Stellung  der  Diagnose  operiert.  Entweder  nimmt  man  die  schonende 
schnelle,  stumpfe  Dilatation  des  Pylorus  vor,  Loretas  Operation 
oder  man  macht  die  Gastroenteroanastomose.  Die  Prognose  diesei 
Operationen  ist  sehr  schlecht,  besonders  die  der  Gastroentero- 
anastomose; sie  ist  an  den  kleineu  Organen  schwierig  auszuführen 
und  Neugeborene  —  besonders  sehr    entkräftete  —  vertragen  et 

1)   Brit.  med.  Journ.  1896.  I.  p.  711.    —    Lancet   1897.  I.  p.  1416.     - 
Scottish  med.  sarg.  Joufd.  Juni  1897.    (Ref.  in  Schmidts  Jahrb.) 
s)  Jahrb.  f.  Kinderh.  1896.  Bd.  48. 
*)  Die  angeborene  Pjlornsstenose.  Berlin  1905.  S.  Karger. 
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nicht,  das8  der  Unterleib  längere  Zeit  o£Fen  bleibt  und  dass  mit 
ihren  Organen  manipuliert  wird. 

Bei  der  zweiten  Methode  wird  Wasserdiät  oder  dünne,  für 
den  Magen  leicht  verdauliche  Milcbmischungen  gegeben,  kleine, 
häufige  Mahlzeiten,  um  so  die  Magenarbeit  so  leicht  als  möglicfai 
zumachen  und  dasErbrechen  zu  verhindern.  Bleiben  dieSymptome 
trotzdem  bestehen,  so  werden  die  Kinder  operativer  Behandlung 
überwiesen. 

Die  dritte  Methode  legt  zuerst  und  vornehmlich  Gewicht 
darauf,  das  Kind  zu  ernähren,  indem  eine  dem  Alter  des  Kindes 
entsprechende  Nahrung  —  womöglich  Brust  —  gegeben  wird,  und 
in  dem  man  auf  den  vermutlichen  Spasmus  mit  Umschlägen  auf 
den  Leib  und  Opium  einzuwirken  versucht. 

In  der  1005  herausgekommenen  grossen  Monographie 
Ibrahims  über  die  angeborene  Pylorusstenose  sind  alle  bisher 
veröffentlichten  operierten  Fälle  gesammelt.  Die  erste  Operation 
wurde  1897  gemacht,  und  seitdem  sind  42  operierte  Fälle  mit- 
geteilt, von  denen  21  unmittelbar  nach  der  Operation  gestorben 
sind.  Es  sind  vorgenommen:  die  Gastroenteroanastomose  in  18 
Fällen  mit  10  Todesfällen,  die  Pylorusdilatation  in  14  Fällen  mit 
H  Todesfallen  und  1  Rezidiv,  weshalb  dann  später  die  Gastro- 
enteroanastomose gemacht  wurde,  die  zur  Heilung  führte.  Die 
Pyioroplastik  und  Pylorektomie  ist  in  10  Fällen  mit  5  Todesfällen 
ausgeführt.  Von  Patienten,  die  ohne  operative  Behandlung  geheilt 
worden,  sind  nur  wenige  Krankengeschichten  mitgeteilt;  He  üb  n  er 
teilt  allerdings  mit,  dass  er  20  Fälle  gesehen  hat,  die  alle  heilten, 
aber  er  hat  die  Krankengeschichten  nicht  veröffentlicht. 

Im  Kinderhospital  zu  Kopenhagen  wurden  alle  diese  Methoden 
angewendet;  teils  wurden  in  den  einzelnen  Fällen  die  verschiedenen 
Methoden  durchgeprobt,  teils  wurden  einzelne  Fälle  nach  einer 
Methode  allein  behandelt,  und  in  verschiedenen  Fällen  wurde 
Heilang  erzielt.  Da  es  nun  von  der  grössten  Bedeutung  ist,  zu 
wissen,  welche  Methode  man  anwenden  soll,  und  da  mich  dankt, 
dass  die  Fälle  des  Kinderhospitals  eine  Aufklärung  hierüber  geben, 
will  ich  mit  Prof.  Hirschsprungs  und  Wichmanns  Erlaubnis 
12  Fälle  mitteilen,  die  in  den  letzten  Jahren  im  Kinderhospital 
behandelt  wurden. 

Ich  habe  nur  die  Fälle  mit  aufgenommen,  wo  die  Symptome 
aasgesprochen  waren,  oder  wo  die  Operation  oder  Sektion  die 
Richtigkeit  der  Diagnose  zeigte.     Die  6    letzten  Fälle    habe    ich 
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selbst  behandelt  oder  war  bei    der  Behandlung  beteiligt.     Fall  6 
sah  ich  als  Praktikant  im  Einderhospital. 

Fall  1.  Alfred  J.,  geb.  2.  IL  1902.  Aufgenommen  5.  III.  1902;  ent- 
lassen 26.  IX.  1902. 

Rechtzeitig  geboren.  Er  bekam  die  Einsehe  mit  1  Teil  Milch  and 
2  Teilen  Wasser.  Schon  im  Alter  von  8—4  Tagen  begann  Erbrechen,  das 
sich  stets  steigerte.  Die  Diurese  blieb  sp&rlieh,  Stahlgang  war  t&glich  vor- 
banden.    Das  Kind  nahm  stark  ab. 

Es  ist  ein  recht  grosses,   aber  mageres  Kind.     Während  des  Hospital- 
aafenthaltes    wurden  wiederholentlich  peristal tische  Bewegangen  beobachtet, 
die  von  der  linken  Kurvatur  ausgingen,  Aber  das  Epigastrium  zogen  and  sich 
rechts  über  die  Mittellinie  verloren.    Die  untere  Magengrenze  wurde  mittels 
l    Ifl  Lufteinblasung  in  Nabelhöhe  festgestellt.  Die  Magen  kapazitftt  betrug  mindestens 

1    m  175  ccm  (16.  III.).   2  Standen  nach  dem  Trinkeq  fanden  sich  ca.  20  ccm  Magen- 

inhalt;  er   ist   schleimig  und  enthält  einzelne  eitrige  Schleimklumpen.    Der 
4,^  Mageninhalt  riecht  sauer  (keine  Reaktion  mit  Phloroglucin-Vanillin).  Am  14.  IV. 

■  ffihlt  man  einen  qnerliegenden  Tumor,  der  dem  Pylorus  entspricht.  Am  28.  VIII. 

kann  man  unter  Ohloroformnarkose  keinen  Tumor  nachweisen. 

Anfangs  zeigt  sich  täglich  mehrmals  heftiges  Erbrechen;  vom  16.  III. 
wird  täglich  eine  Magenausspulnng  gemacht,  wobei  meist  etwas  Mageninhalt 
entleert  wird;  das  Erbrechen  nimmt  danach  allmählich  an  Heftigkeit  ab;  es 
kann  ein  ganzer  Tag,  ja  auch  mehrere  Tage  ohne  Erbrechen  und  Aufstossen 
vergehen.  Am  6.  VI.  wird  mit  den  Magenausspülnngen  aufgehört,  da  sich 
kein  stagnierender  Mageninhalt  mehr  findet. 

Zunächst  ist  der  Stuhlgang  spärlich;  er  ist  braun,  fest,  glanzig  und 
etwas  schleimig;  allmählich  wird  der  Stuhl  reichlicher  (oft  nach  Ricinusöl 
oder  Seifenzäpfchen).  Es  werden  noch  am  14.  VII.  ab  und  zu  während  des 
Badens  peristaltisehe  Bewegungen  wahrgenommen,  aber  sonst  keine  Stenosen- 
«jmptome.  Bei  der  Entlassung  am  26.  IX.  besteht  etwas  Rachitis,  unbedeutende 
Oraniotabes,  etwas  Rosenkranz,  Lumbalkyphose  und  leichtes  Federn  der  Crnra; 
aber  das  Kind  ist  im  übrigen  ganz  munter. 

Die  Diurese,  die  im  Anfang  spärlich  ist,  wird  allmählich  normal.  Es 
bekommt  folgende  Kost: 

Vom  6.—  8.  III.  1  Milch  und  2  Gerstenwasser  12X76  ccm, 
8.-12.  III.  1       „         ,     3  ,  12X50 


n    12- 

-16.  III. 

1       «         .2              ,              12X50    „ 

,   16.- 

-20.  III. 

abgek.  Wasser  während  72  Stunden, 

20.  III. 

u.    60  g  Milch, 

21.  III. 

„                      n            fi    120  „           » 

22.  III. 

»              ^        „  180  „       „ 

28.  III. 

n            n    240,          « 

om  23.- 

-26.  III. 

1  Milch  und  8  Wasser    12X75  ccm. 

,26.111. 

—13.  IV. 

1       .         »     2        .          12X75     ,  (später  100)  und 

später  24X88  ccm, 

n         18. 

-20.  IV. 

halb  und  halb                     12X62  ccm. 

n        20.- 

-29.  IV. 

rohe  Milch  u.  Wasser  zu 

gleichen  Teilen  12X75     , 

29.  IV. 

12-100  , 

Allmählich  wird  mehr  Milch  gegeben  (roh  verabreicht). 
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Datum 

Gewicht 

Energiequot. 

Datam 

Gewicht 

Energiequot. 

5.  III. 

3560g 

ca.  60 

26. 

V. 

3450  g 

ca. 

134 

7.  in. 

8550, 

n        38 

30. 

V. 

3550  , 

131 

11.  III. 

8500  » 

n        40 

3. 

VI. 

3450, 

130 

15.  in. 

3800, 

,   13 

7. 

VI. 

3550  , 

131 

SS.  m. 

3200  . 

.  25 

11. 

VI. 

3550  , 

•   ^ 

136 

27.  III. 

3050  . 

.  70 

15. 

VI. 

3550  . 

132 

31.  m. 

2950  . 

.  82 

19. 

VI. 

3550  , 

132 

4.  IV. 

2900  , 

n     100 

23. 

VI. 

3900  , 

124 

8.  IV. 

2850, 

.  79 

27. 

VI. 

4000  , 

118 

12,  IV. 

2800  , 

.   77 

1. 

VII. 

3900  , 

125 

16.  IV. 

2800  „ 

«  98 

5. 

VII. 

4000  , 

150 

80.  IV. 

2750  , 

«  105 

9. 

VII. 

4100  . 

146 

24.  IV. 

2900  „ 

n      118 

13. 

VII. 

4250  , 

140 

28.  IV. 

2850  . 

.    126 

17. 

VII. 

4850  , 

138 

2.  V. 

3050  , 

n     U7 

21. 

VII. 

4500  , 

133 

6.  V. 

8100  „ 

n     139 

25. 

VII. 

4600  , 

131 

10.  V. 

3200  « 

n      141 

29. 

VII. 

4600  . 

131 

14.  V. 

3250  , 

.  142 

2.vin. 

4750  , 

134 

18.  V. 

3300, 

n      145 

6.  VI  IL 

4800  , 

144 

22.  V. 

3500  , 

.  137 

10.  VIII. 

5000  , 

140 

Der  Energiequotient  (die  pro  Kilo  aufgenommeneu  Kalorien  innerhalb 
24  Stunden)  an  den  Wiegetagen  ist  nach  dem  Kalorienwert  der  durchschnitt- 
lichen Nfthrwerte  in  den  Perioden  zwischen  den  Wägnngen  berechnet. 

Fftll  2.  Orla  L,  geb.  25.  IV.  1902.  Aufgenommen  3.  VII.  1902;  ent- 
lassen 8.  XI.  1902. 

Das  Kind  ist  rechtzeitig  geboren.  Geburtsgewicht  3500  g.  Es  bekam 
die  Flasche,  anfangend  mit  1  Milch  und  3  Wasser,  steigend  auf  Milch  und 
Wasser  zu  gleichen  Teilen,  ca.  V»  Paegl,  3  stündlich.  Es  soll  längere  Zeit, 
aber  besonders  in  den  letzten  12  Tagen  vor  der  Aufnahme,  h&ufiges  Erbrechen 
gehabt  haben;  es  hat  fast  alles,  was  es  getrunken,  erbrochen.  Der  Stuhlgang 
war  gleichzeitig  spärlich  und  musste  ständig  künstlich  hervorgernfen  werden. 
Das  Gewicht  ist  während  der  Krankheit  sehr  gefallen. 

Es  ist  ein  mageres  Kind,  das  schwer  warm  zu  halten  ist.  Die  Magen- 
gegend springt  hervor,  und  man  sieht  andauernd  peristaltische  Bewegungen, 
die  Ton  der  linken  Kurvatur  ausgehen  und  sich  bis  zum  Nabel  herab  erstrecken. 
Bei  der  Magenausspülung  finden  sich  2  Stunden  nach  der  Flasche  ca.  30  ccm 
stagnierender  Mageninhalt.  Zu  anderen  Malen  werden  grössere  Quantitäten 
rermerkt.  Am  5.  VIII.,  l'/s  Stunden  nach  der  Flasche,  finden  sich  75  ccm 
saurer,  übelriechender  Mageninhalt.  Am  8.  VII.  riecht  und  reagiert  der  Magen- 
inhalt stark  sauer;  keine  Reaktion  auf  freie  HCl  (Phloroglucin-Vanillin  und 
Kongo);  positive  Milchsäure- Reaktion  (Uffelmann). 

Zu  Beginn  des  Hospitalanfenth altes  tritt  täglich  mehrmals  hettiges  Er- 
brechen und  Aufstossen  nach  mehreren  Flaschen  auf.  Während  der  Patient 
auf  absolnter  Wasserdtät  ist,  ist  das  Erbrechen  seltener,  aber  wenn  er  wieder 
Milchmischungen  bekommt,  wird  das  Erbrechen  and  die  Neigung  zum  Auf- 
stossen wieder  stark.  Vom  27.  VII.  hört  das  Erbrechen  fast  ganz  auf,  und 
das  Aufstossen  wird  allmählich  auch  weniger  und  hört  sputer  ganz  auf.    Aber 


1 


1 
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die  Peristaltik  wird  andaaernd  beobachtet,  and  noch  am  26.  X.,  za  einer  Zei 
wo  das  Erbrechen  and  Aufstossen  l&ngst  aafgohört  hat,  finden  sich  S*/«  Stand« 
nach  der  Flasche  (150  ccm,  2  Milch  und  1  Gerstenschleim)  ca.  20  cc 
sehleimiger,  saarer  M&geninhalt  (-f-  Milchs&ure,  0  freie  HCl).  Bei  der  En 
lassang  ist  Patient  etwas  bleich;  es  besteht  kein  Rosenkranz. 

Während  des  Hospitalaufenthaltes  bekommt  er  folgende  Kost: 
Vom    3.—  5.  VII.  Gersten  wasser  12X100  ccm, 

„       5.— 11.  VII.  1  Müch  +4  Gerstenwasser  12X100    „ 
„      11.— 12.  VII.  abgek.  Wasser, 

13.  VII.      „    .         „         +  100  g  Milch, 
U.  VII.      „  „         +170,,       „ 

15.  VII.      „  „         +  180  „       „ 

Vom  15.— 19.  VII.  1  Milch  +  4  Wasser  1«X76    ccm, 

„     19.-28.  VII.  1        „     +  3        „  12X73      „ 

„     23.-27.  VII.  l        „     +  2  Gerstenwasser, 
27.  VII.  Milch  und  Gerstenwasser  zu 

gleichen  Teilen  12X75      „ 
. «    Allmählich  werden  nun  stärkere  Mischungen  and  grossere  Mengen  b 
zu  2  Milch  and  l  Gerstenwasser,  8X1^  ccm,  gegeben. 


Datum 

Gewicht 

Energiequot. 

Datom 

Gewicht 

BDergieqac 

3. 

VII. 

4000  g 

ca.  4U 

7.  VIII. 

8800g 

ca.     90 

6. 

VII. 

4000,, 

„    57 

11.  VIII. 

8900„ 

„     88 

10. 

VII. 

3850,, 

„    2« 

15.  VIII. 

4000,, 

„     88 

(Kochsalzwass. 

subkot.  3X20) 

19.  VIII. 

4050,, 

„     90 

14. 

VII. 

3800  g 

ca.  50 

28.  VIII. 

3900,, 

„    108 

18. 

VII. 

3800,, 

„    58 

27.  VIIl. 

3960., 

„    102 

22. 

VII. 

3800,, 

„    70 

31.  vin. 

4100  „ 

„    110 

26. 

VII. 

3700,, 

„    98 

2.      IX. 

4250,, 

„    133 

(Kochsalzwass.  fortgel.) 

4.     IX. 

4850,, 

„    186 

80 

VII. 

3750  g 

ca.  98 

12.     IX. 

4400,, 

„    180 

3. 

VIII. 

3800,, 

„    92 

16.      IX. 

465(f 

Fall  8.  Henry  J.,  geb.  28.  IX.  1902.  Aufgenommen  24.  XI.  19€ 
Gestorben  2.  XII.  1902. 

Pat.  ist  6  Wochen  zu  froh  geboren.  Geburtsgewicht  2350  g.  Kii 
bekam  8  Tage  Brust,  aber  konnte  nicht  saugen.  Daher  begonnen  mit  g 
kochter  Kindermilch,  1  Teil,  -  dflnnt  mit  2  Teilen  Wasser.  Wegen  des  £ 
brechens  ging  man  über  zn  pasteurisierter  Milch  (1  M.  -|~  ^  ^09  ^'^  ^''  ^^^ 
dem  erhalten  hat  Das  Erbrechen  blieb  anverändert.  Es  trat  znweih 
sofort  nach  der  Flasche  auf,  zuweilen  eine  oder  mehrere  Stunden  damac 
Das  Kind  bringt  dabei  grosse  gekäste  Massen  and  ein  Teil  Schleim  heran 
Der  Stuhl  soll  gelb  und  täglich  vorhanden  gewesen  sein.  Das  Kind  hat  vi 
geschrien  und  viel  an  Gewicht  verloren. 

Es  ist  ein  ganz  kleines,  extrem  abgemafcertes  Kind,  wiegt  1750  , 
Beginnender  Deknbitus  am  linken  Troohanter.  Leib  weich,  tympanitisc! 
etwas  mehr  im  Epigastrinni  prominierend,  mit  nndeatlichen  Kontoren  d< 
Magens  (?).     Peristaltische  Bewegungen  sind  nicht  zu  sehen. 
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Die  Temperatar  ist  w&hrend  des  Hospitalaafenthaltes  subDormal  (ca.  34*). 
Bf  besteht  t&glioh  Stuhlgang,  meist  nach  öl  oder  Seifenzäpfchen,  and  das 
Kind  macht  sich  recht  reichlich  nass. 

Des  Kindes  Kost  ist  vom  24.-28.  XI.  1  M.  +  ^  W.,  12mal  75  ccm, 
Tom  38.  XL  bis  zam  Tode  1  M.  +  ^  Haferschleim,  12  mal  75  ccm. 

Bs  trinkt  schlecht,  selbst  wenn  die  Flasche  gehalten  wird,  trinkt  es 
nnr  500  ccm  innerhalb  24  Standen.  Bs  besteht  leichtes  Aafstossen  and 
einxelnes  Brbrecben.  Es  wird  Milchwasser  mittels  Löffel  and  Magensende 
sa  geben  versocht,  aber  das  Aafstossen  bleibt  unTerftndert.  Schon  wenn  es 
25  ccm  bekommen  hat,  beginnt  es  aafzastossen. 

Es  werden  nan  Msgenaasspülangen  versacht,  wobei  stagnierende  Milch- 
reste  and  paralenter  Schleim  entfernt  werden. 

Vom  80.  XI.  werden  subkatane  Kochsalzinjektionen,  8 mal  20  ccm,  ge- 
macht.   Es  stirbt  am  2.  XII. 

Die  Sektion  wird  am  3.  XII.,  25  Standen  nach  dem  Tode,  vorgenommen. 
Temperator  ^  2 — 8<>.    Die  Leiche  ist  sehr  mager. 

Der  Magen  ist  gat  kontrahiert,  liegt  unter  dem  linken  Leberlappen. 
Man  fählt  die  W&nde  verdickt  unter  den  Fingern;  das  gilt  besonders  vom 
Pyloras.  Nach  dem  Aufschneiden  sieht  man  den  Pylorus  dicht  geschlossen, 
doch  geht  ein  Kinderkatheter  hindurch. 

Nachdem  auch  der  Pjlorus  aufgeschnitten  ist,  zeigen  sich  die  W&nde 
ca.  8—4  mm  dick;  besonders  die  Muskulatur  ist  verdickt.  Die  Schleimhaut- 
laltan  lassen  sieh  nicht  ganz  ausgl&tten. 

Die  übrige  Magen wand-Muskulatur  erscheint  auch  dicker  als  dem 
Kootraktionsgrade  entspricht. 

Die  übrigen  Organe  zeigen  nichts  Besonderes. 
Datum 
24.  XL 
27.  XI. 
1.  XIL 
FUl   4.      Ketty  J.,   geboren  23.  I.  1903.     Aufgenommen  23.  II.  1908. 
Gestorben  28.  III.  1908 

Rechtzeitig  geboren.  Geburtsgewicht  wird  auf  4250  g  angegeben. 
Kind  hat  6mal  im  Tage  Brust  und  2mal  Flasche  bekommen  (1  M.  -f  2  W.). 
in  den  ersten  8  Wochen  ging  alles  gut,  das  Kind  nahm  gut  zu,  hatte  kein 
Aafstossen  oder  Erbrechen.  Es  bestand  1 — 2 mal  t&glich  normaler  Stahlgang. 
Vor  2  Wochen,  im  Alter  von  3  Wochen,  begann  dos  Kind^u  erbrechen; 
seitdem  hat  es  täglich  erbrochen,  fast  nach  ^|l^n  Mahlzeiien.  Das  Erbrechen 
kam  teils  einige  10  Minuten  nach  den  Mahlzeicen,  die  Milch  war  dann  flüssig 
«nd  das  Erbrechen  heftig,  teils  2—3  Stunden  nach  der  Mahlzeit  und  bestand 
•dann  ans  gek&sten,  schleimigen  Massen. 

Gleichzeitig  mit  Beginn  des  Erbrechens  wurde  der  Stuhlgang  tr&ge 
lod  selten;  er  war  grünlich,  schleimig  und  sp&rlich.  Während  der  Krank- 
heit ist  das  Kind  sehr  abgemagert. 

Bs  iit  ein  mageres,  schlaffes  Kind. 

Bei  Inspektion    des  Leibes   sieht    man    ab    und    zu    peristaltische  Be- 
wegongen,  die  unter  der  linken  Kurvatur  ihren  Aasgang  nehmen,  die  Mittel- 
linie passieren  und  sich  dann  verlieren.    Die  Leber  fühlt  man  in  der  Mittel- 
linie,  ca.   2  cm    uttter  der   Spitze    des   Proc:    ensiformis.    Mitten    zwischen 
Jakriraeh  tflr  KindeiheUlcaAde.    N.  F.    LXV.    Heft  I.  23 


Gewicht 

Energie-Quotient 

1750  g 

ca.  90 

1750  „ 

.    70 

1750  « 

geboren  23.  I. 

1903. 

Aufgenommen  23. 

1 
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Lftberrand  and  Nabel  fühlt  man  ia  der  Mittellinie  einen  harten,  Tertehiel 
lUken,  zylindrischen  Tumor^  der  2—8  cm  lang  und  mehr  als  1  cm  breit  is 
Dtr  Tumor  ist  horizontal  gestellt.  W&hrand  des  Hospitalaufenthalta  wii 
dw  Tumor  luehirmals  gefühlt,  und  einige  Male  werden  heftige  peristaltiscl 
Bewegungen  in  der  Magengegend  beobachtet. 

Vom  26.  II.  bis  11.  III.  bekommt  das  Kind  8 mal  Bmst  in  24  Stunde 
ttttd  6  mal  abgekochtes  Wasser.  Ständiges  Erbrechen,  doch  meist,  wenn  di 
Kind  Wasser  getrunken  hat. 

Vom  11.  III.  an  wird  das  Kind  angelegt,  5— 7  mal  in  24  Stunden.  Ab< 
jetit  ist  fast  keine  Milch  mehr  in  dar  mütterlichen  Brust  und  das  Kind  sauj 
ohne  rechte  Kraft. 

Vom  18.  III.  wird  die  Brust  fortgelassen. 

Rp.     Rohe  Kuhmilch  1  Teil 
Hafersuppe  4  Teile 

12  mal  75  ccm. 

Während  des  Hospitalanfenthaltes  erfolgt  der  Stuhl  nur  spärlich  uc 
meist  nur  auf  Clysma. 

Am  17.  III.  erhält  man  P/4  Standen  nach  der  Brust  mit  der  Magei 
sonde  ca.  85  ccm  Mageninhalt  (feine  Coagula  in  einer  nicht  weiter  schleimig« 
Flüssigkeit).  Das  Ausgeheberte  reagiert  sauer  [positive  Milchsänrereaktio 
fUf feimann),  negative  Reaktion  auf  Salzsäure  (Günzburg,  Kongopapier] 

Nach  Lufteinblasung  in  den  Magen  zeichnet  sich  die  grosse  Knrvati 
etwas  über  der  Nabeltransversale. 

Da   das  Kind    ständig    abnimmt,    entschliesst  man  sich  zur  Operatio 

Laparotomie  unter  Chloroformnarkose.  Man  findet  bald  den  feste 
harten,  zylindrischen,  ca.  2^1%  cm  langen  Pylorus.  £s  wird  die  Loretascl 
Operation  gemacht.  Das  Lumen  des  Pylorus  erscheint  als  eine  feine  öffonnj 
Es  wird  langsam,  allmählich  mit  Uteriodilatatoren  dilatiert.  Darauf  wii 
der  kleine  Finger  unter  recht  bedeutendem  Widerstand  und  Gefühl  von  Rii 
und  Ruptur  hindurchgeführt.  Das  Kind  vertrag  die  Operation  gut.  Es  wii 
während  24  Standen  per  es  nichts  gegeben. 

Dagegen  6X50  ccm  Kochsalzwasser  subkutan  im  Laufe  des  Tages. 

22.  III.     87,2—37,1.     0-Nahrung.    Einmal  Erbrechen. 

23.  III.  36,8-88,4.  875  ccm  Vt  Milch  in  10  Portionen.  Er  stai 
llVt  Uhr  vormittags. 

Die  Solution  wird  6  Standen  nach  dem  Tode  vorgenommen.  Es  find< 
sich  kein  Zeichen  von  Peritonitis.  Die  Magenwand  ist  stark  verdickt,  min 
ca.  2  mm.  Die  Schleimhaut  ist  stark  gefaltet.  Der  aufgeschnittene  Pylon 
ist  fast  knorpelhart  anzufühlen,  hat  eine  Dicke  von  4  mm.  Die  Zirkumferei 
des  Pylorus  beträgt  aufgeschnitten  ca.  4  cm,  die  Länge  des  Kanals  d« 
Pylorus  beträgt  ca.  2  cm,  sie  ist  scharf  abgegrenzt,  besonders  gegen  d: 
Duodenum  zu.  Die  Dicke  des  Pylorus  ist  auf  der  Hinterfläohe  bedeatend  ve 
mindert.  Hier  wird  die  Wand  in  der  ganzen  Länge  (in  einem  ca.  1  c 
breiten  Streifen),  wie  es  scheint,  ausschliesslich  von  Mucosa  gebildet;  zu  beide 
Seiten  dieses  Abschnittes  finden  sich  harte  Verdickungen  in  der  ganzen  Län^ 
des  Pylorus,  so  dass  man  den  bestimmten  Eindruck  bekommt,  dass  d 
Muskulatur  gesprengt  ist  und  sich  ganz  von  der  hinteren  Wand  losgelöst  bi 

Am  duodenalen  Ende  der  Rückwand  des  Pylorus,  im  Duodenum  selbi 


Bio  eh,  Dia  angeboren«  Pylorasetenose  and  ihre  Behandlang.      846 

findet  «ich  eine  xirka  erbsengroese  Perforation   mit  faserigem  Rande;   dooh 
Wsteht  hier  dorehaae  kein  Zeichen  Ton  Peritonitis. 
Die  fibrigen  Organe  zeigen  nichts  Besonderes. 


Datnm 

Gewicht 

Datnm        Gewicht 

Bnergieqnot. 

26.    II. 

8,200  g 

18.  III.        29(10  g 

— 

2S.    IL 

8,250  , 

16.  III.         2850  . 

— 

4.  III. 

8,250  „ 

17.  III.         28C0  , 

ca.  50 

8.  III. 

8,000, 

18.  III.         2850  , 

— 

Fall  5. 

Emil  0.,  geb. 

28. 

I.  1903.     Aufgenommen 

23.  IL  1908,  gest. 

III.  1903. 

Pat.  ist 

rechtzeitig  geboren. 

Normale  Gebart.   Geburtsgewicht  8500  g 

24. 

iMt  Brost  aad  sp&ter  Flasche  bekommen,  1  Milch -f- 8  Wasser. 

Vor  14  Tagen,  im  Alter  von  2  Wochen,  erkrankte  das  Kind  mit  £r- 
hrechen,  teils  nach  gleich  der  Flasche,teils  etwas  später.  Stuhlgang  war  t&glich, 
aber  nur  einmal  und  zwar  grünlich.  Pat.  wurde  mit  Gerstenscbleim^  wfthrend 
Imsl  84  Standen  mit  reiner  Wasserdiftt  und  Kindermehl  behandelt,  aber  das 
Brbrechen  hielt  sieh  unyerftndert.    Das  Kind  nahm  ab. 

Der  Ernährongszastand  ist  ganz  gut.  Während  des  Aufenthaltes  im 
Hospital  warden  verschiedentlich  pertstal tische  Bewegungen  im  Eptgstttriom 
wahrgenommen,  die  Peristaltik  ist  sehr  ausgesprochen.  Ebenso  f&hlt  man 
nehrere  Male  (unter  anderem  unter  Chloroformnarkose  am  11.111.)  einen  be- 
wegliehen, qnerliegenden  Tamor  fast  in  der  Mitte  zwischen  ümbilicua  nnd 
Proe.  ensif.  Die  Temperatur  ist  während  der  Daner  dw  Hospitalaafenthalts 
sttermeist  suboormal. 

Bei  der  wiederholt  vorgenommenen  Magenausspülong  wird  ständig 
Stagnation  des  stark  sauer  riechenden  Msgeninhalts  angetroffen.  Im  Magen- 
inkalt  findet  sich  eine  reichliche  Menge  Schleim,  der  einige  Male  auch 
psmlent  ist. 

Täglich  zeigt  sich  Anfstossen  nach  den  meisten  Flaschen  nnd  im  An- 
fang auch  etwas  Erbrechen. 

Der  Stuhlgang  ist  meist  spärlich.  Vom  18.  März  an  wird  subkutan 
Kochsalz  Wasser  gegeben. 

Die  Ernährung  bestand  in: 
Vom  28.  IL  bis    1.  III.  abgek.  WTasser  während  18  Standen 


1.  IL 

„      8.  IIL  1  Milch +  3  Wasser  8x125  ccm 

8   IL 

,    13.  IIL  1^+4        ,      12X75       , 

18.  IL 

.    17.  IIL  1      „       +8        , 

17.  IL 

,    22.  IIL  1      «       +8  Hafersuppe. 

Da  das  Kind  abnimmt  und  die  Symptome  anhalten,  wird  am  28.  IIL 
Dsch  absoluter  WTasserdiät  und  nachfolgender  Mugenausspülung  unter 
Chloroform nar kose  die  Laparotomie  gemacht.  Der  Pylorus  zeigt  sich  als- 
bald. Nach  Eröffnung  des  Magens  wird  der  Pylorus  mit  einem  zweiarmigen 
Dilatator  (Siredej)  dilatiert,  bis  die  Branchen  fast  1  cm  voneinander  ent- 
fernt sind;  dabei  entsteht  ein  ca.  1  cm  langer  Riss.  Er  wird  mit  Naht 
vereinigt  nnd  die  Wunde  geschlossen. 

Einige  Stunden  nach  der  Operation  trat  blutiges  Erbrechen  auf.  Das 
Kiod  starb  am  Morgen  des  24.  III. 

Die  Sektion  wird  4  Stunden  p.  m.  vorgenommen.  In  der  Bauchhöhle 
findet  sich  eine  blatiggefärbte  Flüssigkeit. 

23* 


Datum 

Gewicht 

Snerg^equo 

12.  IIL 

2750  g 

ea.  38 

16.  III. 

2750  . 

.    42 

20.  III. 

2T00  , 

— 
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Die  Magenwand  miast  ca.  2  mm  in  der  Dicke.  Der  Pjloma  ist  seh 
fest,  fast  knorpelhart.  Der  Riss  geht  durch  die  Serosa  and  Maseularis,  s 
dass  nur  die  Mucosa  noch  hält.  Der  Pylornsabschnitt  ist  ca.  l'/t  cm  lang 
die  betrftchtliche  Dicke  der  Wand  (4—5  mm)  kommt  zum  grossten  Tel 
anf  Rechnung  der  Mnscnlaris. 
Datum  Gewicht     Bnergiequot. 

28.    II.  3200  g  - 

4.  III.  3050  .  ca.  81 

8.  III.  2900  ,  „    42 

Falle.  Richard  L.,  geb.  13.  VII.  1903.  Aufgenommen  27.  VIII.  190 
gest.  4.  IX.  1903. 

Fat.  ist  rechtzeitig  mit  einem  Anfangsgewicht  von 8250  g  geboren.  E 
bekam  die  Flasche  mit  1  Mehl  and  2  Wasser  alle  2  Standen.  Er  Tertra 
das  gut  und  nahm  zu  bis  zum  Alter  von  14  Tagen.  Seitdem  bestand  B| 
brechen  nach  jeder  Flasche.  Es  wnrde  sofort  ärztliche  Hülfe  naohgesuchl 
das  Kind  bekam  dünnere  Mischungen  (1  Milch  -{•  4  Mehl)  und  Sahne 
mischungeo,  ohne  dass  das  Erbrechen  dadnrch  seltener  wurde.  Der  Stuhl 
gang  der  früher  normal  gewesen  war,  wurde  allmählich  spärlicher,  in  de 
letzten  2mal  24  Stunden  sollen  nur  ganz  minimale  Mengen  Stuhl  sich  gezeifj 
haben,  und  das  Rind  soll  sich  während  2mal  24  Stunden  nicht  nassgemacli 
haben.    Unter  der  Krankheit  ist  das  Kind  stark  abgemagert. 

Es  ist  ein  mageres  Kind  mit  trockener,  unelastischer  Haut. 

Die  Konfiguration  des  Leibes  ist  normal;  ab  und  zn  zeigen  sie 
peristaltische  Bewegungen,  ausgehend  von  der  linken  Kurvatur,  die  sich  %h 
wärts  gegen  den  Nabel  verlieren.  Mit  der  Magensonde  findet  man  meii 
reichliche  Stagnation  des  Mageninhalts;  ein  Teil  des  Mageninhalts  scheii 
jedoch  den  Pjlorus  zu  passieren.  Man  findet  nämlich  nach  2  Standen  zirk 
37  com  1  Milch  und  3  Schleim  (kein  Erbrechen  nach  der  Flasche),  ca.  15  cci 
starkschleimigen  Mageninhalt,  der  stark  sauer  reagiert,  starke  Milchsäure 
reaktion  gibt  und  keine  Reaktion  mit  Gänzburgs  Reagens  gibt.  Bei  de 
täglichen  Magenausspülung  wird  jedesmal  reichlich  Schleim  entfernt. 

Während  des  Aufenthaltes  im  Krankenhaus  zeigt  sich  täglich  mehrmal 
Erbrechen  und  Aufstossen.  Der  Stuhl  ist  sehr  spärlich  und  wiegt  in  Iroi 
24  Stunden  G— 8  g. 

Die  Diurese  bessert  sich,  nachdem  täglich  150—200  ccm  Kochzali 
wasser  subkutan  verabreicht  wird.  Pat.  trinkt  zn  Zeiten  ganz  gut,  ca.  600  cct 
in  24  Stunden,  fällt  aber  allmählich  zusammen  und  stirbt  am  4.  IX. 

Das  Kind  bekam  vom  27.  VIII.  bis  2.  IX.  1  Milch  and  3  Grersteo 
schleim  12X'75  ccm;  später  24X25  ccm. 

Vom  2.  IX.  bis  zum  Tode  rohe  Kindermilch  24X^  g  Qi^d  12X^R  ^^^  ^^ 
gekochtes  Wasser  12X^0  ccm. 

Die  Sektion  wird  am  5.  IX.  ca.  26  Stunden  p.  m.  (Temparatur  14 — 16^  C. 
vorgenommen. 

Die  Leber  reicht  ca.  2  Finger  breit  unter  die  Kurvatur.  Unter  ih 
zeigt  sich  der  Magen.  Seine  grosse  Kurvatur  reicht  1—2  Finger  breit  übe 
die  Nabeltransversale. 

Der  Pjlorns  liegt  ganz  versteckt  anter  dem  rechten  Leberlappen  an 
ist  gemäss   der  Lagerung    der  Organe    der  Palpation    durch    die  Baaohwaa 
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hindnreb  nieht  zog&nglieh*  Der  Pyloros  ist  fest  and  hart;  er  bildet  einen 
»9k,  S  cm  langen  Kanal,  dessen  Lamen  sehr  klein  ist.  Beim  Aafseh^eiden 
«rweist  sieb  die  Wand  als  5  n^nt  dick. 

Die  Scbieimbant  bildet  8  dicke  L&ngsfalten.  Die  Verdickang  der  Wand 
kommt  im  wesentlicben  darch  die  Mnsoalaris  (über  8  mm)  zastande.  .  Die 
TenOrkte  Maskelschicht  kann  mit  ganz  allmftblichem  Übergang  aacb  im 
fibrigeo  Magen  nachgewiesen  werden. 

An  den  übrigen  Organen  ieigt  sich  ntchts  Besonderes. 
27.  VIIL     2700  g. 
2.  IX.        2050  g.  E.-Qn.  <  50. 

Fall  7.  Marie  L.,  geb.  20.  XII.  1903.  Aafgenommea  6.  IL  1904. 
Sotlassen  81.  V.  1904. 

Patientin  ist  anter  normalem  Gebnrtsverlaaf  rechtneitig  geboren.  Sie 
bekam  die  Brust  die  ersten  drei  Wochen  und  nahm  gut  zu,  wöchentlich 
OS.  125  g;  die  Verdauung  war  vollst&ndig  in  Ordnung.  Da  die  Mutter  vor 
14  Tagen  an  Mastitis  erkrankte,  begann  man  das  Kind  kfinstlich  zu  ernfthren, 
si  worden  ein  Teil  Milch  und  zwei  Teile  Wasser  gegeben.  Fast  gleichzeitig 
begann  das  Kind  zu  erbrechen,  und  der  Stuhlgang  wurde  spftrlich  und  selten; 
m  den  letzten  drei  Tagen  trat  Erbrechen  nach  jedem  Trinken  auf,  und  der 
Stuhlgang  war  trotz  öl  und  Glysma  nur  sp&rlicb.  Das  Kind  bat  stark  ab- 
gffiommen. 

W&hrend  des  Aufenthaltes  im  Hospital  werden  hftufig  starke  peristaU 
tische  Bewegungen  im  Epigastrium  wahrgenommen,  das  leicht  vorgewölbt 
Mt  Die  grosse  Kurvatur  reicht  2 — 8  cm  ftber  die  Nabellinie.  Der  Pjlorns 
ist  nieht  palpabel. 

Bei  der  Aufnahme  wird  eine  tftgliche  Magenausspälung  yerordoet, 
vobei  jedesmal  reichlich  schleimiger  Mageninhalt  (ca.  20  com)  2—8  Stunden 
saoh  der  Flasche  entfernt  wird.  Anfangs  besteht  h&u6g  Erbrechen  und  Auf- 
itossen.  Allmfthlich  nimmt  das  Erbrechen  ab.  Vom  7.  März  an  Tergehen 
ganze  24  Stunden,  ohne  dass  Erbrechen  oder  Aufstossen  eintritt  Die  peri- 
Staltischen  Bewegungen  werden  auch  allm&hlich  seltener  beobachtet;  am 
21.  V.  werden  sie  jedoch  noch  zu  einer  Zeit  bemerkt,  wo  das  Erbrechen  fast 
ToUsttadig  aufgehört  hat.  Stuhlgang  und  und  Diurese  ist  anfangs  spftrlich, 
spiter  normal. 

Es  wnrde  folgende  Ern&brung  verabfolgt: 
Vom  7.  IL  abgekochtes  Wasser  +  ^^  ff  Milch, 

,      8.-10.  IL  1  Milch  +  5  Wasser,  12X50  ccm, 

,    10.-11.  IL  1      .       +  8        . 

n    11.— 14.  IL  1      ,      +2  Gerstenschleim, 

,    14.— 24.  IL      Milch  -f  Gerstenschleim  zu  gleichen  Teilen,  12X^0  ccm. 

Es  wird  nun  Milch  in  steigenden  Mengen  gegeben,  teils  unverdQnnt 
vor  der  Flasche,  in  der  1  Milch  und  2  Gerstenschleim  ist. 

Nach  Henbners  Methode  werden  Breiumschlftge  auf  den  Leib  gemacht 
Vom  8.— 10.  III.  wird  zweimal  tftglich  Brust  gegeben,  aber  das  Kind  ist  so 
sehwach,  das«  es  fast  gar  nicht,  saugen  kann;  das  Gewicht  vor  und  nach  dem 
Trinken  ist  nftmlieb  üsst  das  gleich«. 
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Vom 


Datam 
6.  IL 
10.  IL 
14  IL 
18.  IL 
22.  IL 
24.  IL 

1.  IL 
5.  IL 
9.  IL 

18.  IL 
17.  IL 
21.  IL 
85.  IL 
29.  IL 

2.  III. 


14.  IV.  bis  zur  Entlassung 
Gewicht      Energieqaot. 


wird  Buttermilch  gegeben. 


q 


8160  g 
2900  „ 
8000  „ 
2750  „ 
2800  „ 
2600  „ 
2600  „ 
2650  „ 
2600  ,, 
2700  „ 
2800  „ 
2800  ,, 
2800  „ 
2750  „ 
2750  „ 


16 

28 

45 

40 

48 

77 

99 

95 

100 

114 

140 

HO 

125 

90 

110 


Dfttnm 

Gewicht 

Bnergieqaol 

6.  IV. 

2760  g 

oiullO 

10.  IV. 

2750,, 

„  110 

14.  IV. 

2750,, 

„  170 

18.  IV. 

2900,, 

„  154 

22.  IV. 

8280  „ 

„  144 

26.  IV. 

3400« 

„  150 

80.  IV. 

8800„ 

„  153 

4.  V. 

3400,, 

n    162 

8.  V. 

8650,, 

„145 

12.  V. 

8600  „ 

„  160 

16.  V. 

3750,, 

„  160 

20.  V. 

3900,, 

„  160 

24.  V. 

4050,, 

«  160 

28.  V. 

4200,, 

»  160 

81.  V. 

4200  „ 

„  150 

Fall  8.  Valborg,  6.,  geb.  am  18.  V.  1904.  Aufgenommen  29.  V.  1904 
gest.  2.  L  1905. 

Das  Kind  ist  bei  normalem  Gebartsverlanf  rechtzeitig  geboren.  Geborts 
gewicht  ist  8560  g;  es  hat  die  Flasche  bekommen,  ein  Teil  Milch  and  drei 
Teile  Wasser.  A.U  es  14  Tage  alt  war,  erkrankte  es  mit  Erbrechen,  und  dei 
Stuhlgang  wurde  spärlich  und  selten.  Es  wurde  2—8X^4  Stunden  mi 
Gerstenschleim  behandelt,  später  bekam  es  1  Milch  -|-  2  Gerstenschleim,  abei 
das  Erbrechen  und  der  spärliche  Stuhlgang  hielten  an.  Das  Kind  magerte  ab 
das  Erbrechen  kam  gleich  früh  nach  der  Flasche  und  teils  etwas  später. 

Es  ist  ein  stark  abgemagertes  Kind.  Der  Leib  ist  in  seinem  supra 
ombilikalen  Abschnitt  aufgetrieben;  im  Epigastrium  beobachtet  man  starke 
peristal tische  Bewegungen.  Ein  dem  Pjlorus  entsprechender  Tumor  1&m< 
sich  nicht  palpieren.  Die  unterste  Grenze  der  Kontraktionswellen  reichen  ii 
der  Mittellinie  fast  fingerbreit  über  den  Nabel.  Mittels  Lufteinblasung  zeig 
■ich  die  untere  Magengrenze  in  Nabelhöhe.  1  bis  2  Stunden  nach  der  Fla8ch< 
finden  sich  bei  den  wiederholten  Magenausspulungen  50—20  ccm  Mageninhalt 
Während  des  Aufenthalts  im  Krankenhaus  werden  zeitweise  peristal tischi 
Bewegungen  beobacbtet;  besonders  in  der  ersten  Zeit.  Am  2.  XII.  wirc 
PeristuUik  zun^  letzten  Mal  notiert.  In  den  ersten  24  Stunden  tritt  3ma 
Aufstossen  auf,  am  zweiten  Tag  2  mal  Aufstossen  und  kein  Erbrechen,  spätei 
nur  selten  ein  Mal  vereinzeltes  Aufstossen  am  Tage.  In  den  ersten  Tagen 
wo  das  Kind  fast  keine  Nahrung  erhält,  zeigt  sich  kein  Stuhlgang  oder  nni 
sehr  spärlicher;  später,  als  es  mehr  Nahrung  bekommt,  tritt  der  Stuhl  spontan 
ein,  ist  reichlich  nnd  gut. 

Es  werden  täglich  Magenausspüinngen  vorgenommen.  Anfangs  findet 
sich  reichlich  Stagnation  eines  schleimigen  Mageninhalts,  später  nur  unbe- 
deutender Inhalt  und  kein  Schleim  2^9  Stunden  nach-  der  Flasche. 

Die  Diät  ist:  24  Stunden  Gerstenschleim;  vom  80.  VI.  Buttermilch  ia 
steigenden  Mengen;  ansserdem  während  längerer  Zeit  gleichzeitig  Sahne  odei 
Glite&8l;  das  Kind  gedeiht  gut  bis  zum  28.  XL 

Am  28.  XL  bekommt  es  wasserdünne,   sehleimige  Entleerungen.    Trota 
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jiller  Bemähangen  rersehlimmert  sich  der  akate  Darmkatarrh.  Bs  stirbt  am 
1  I.  1905. 

Die  Sektion  wird  am  8. 1.  ca.  12  Standen  nach  dem  Tode  Torgenommen. 
Temp.  in  Leichen haas  >■  2*  R.  Die  Leiche  ist  stark  abgemagert,  der  Unter- 
leib stark  aofgetrieben. 

Der  Magen  ist  gross,  durch  die  Nahrong  aafgetrieben  and  reicht  bis 
%  Pinger  breit  über  den  Nabel.  Der  Pyloras  bildet  einen  knapp  2  cm  langen 
Kanal,  dessen  Lnmen  nar  fflr  einen  gewöhnlichen  kindliehen  Katheter  durch- 
gingig  ist.  Der  Pjlorus  ffihlt  sich  fest  und  hart  an.  Die  Schleimhaat 
bildet  hier  4  hohe,  dicke  L&ngsfalten,  sodass  das  Lamen,  rotti  Magen  aas 
gesehen,  rosetlförmig  ist.  Nach  Bröffoang  seigt  die  Wand  eine  Dicke  Ton 
5  mm,  die  wesentlich  auf  Rechnung  der  Moskulatar  kommt. 

Aaeh  im  ftbrigen  Abschnitt  des  Magens  hat  die  Mnskelschicht  eine 
ongrewöhn liehe  Ausbildung.    Trots  der  starken  Extension  misst  sie  fast  I  mm. 

Bei  der  Sektion  fanden  sich  Im  übrigen  deutliche  Zeichen  einer  folli- 
ksiirsn  Bnteritis: 


Datum 

Gewicht      Baergiequot. 

Datum 

Gewicht 

Energiequot. 

29.      VL 

27M)  g     .       ea. 

20g 

24. 

IX. 

8600  g 

ca. 

IWg 

7.    YIL 

2750. 

85, 

28 

IX. 

8650, 

» 

189. 

6.    VII. 

8650, 

80, 

7. 

X. 

8700, 

n 

186, 

10.    VIL 

2750, 

75, 

8. 

X. 

8850, 

» 

180, 

U.    VII. 

2760. 

108, 

10. 

X. 

4000, 

n 

129, 

18.    VIL 

2900, 

125, 

14. 

X. 

4000, 

. 

118, 

22.    VIL 

ao6o. 

125, 

19. 

X. 

4100, 

» 

118. 

26.    VIL 

8050, 

88, 

24. 

X. 

4150, 

n 

111. 

».    VIL 

2950, 

94, 

29. 

X. 

4150, 

n 

116, 

1.  VIIL 

2950, 

98, 

8. 

XL 

4200, 

9 

118. 

7.  VIIL 

8150, 

98, 

8. 

XL 

4400, 

n 

144. 

11    VIIL 

8200, 

97, 

13. 

XL 

4650, 

n 

löu. 

15.  VIIL 

8250, 

94. 

18. 

XL 

5100, 

„ 

18«, 

12  VIIL 

8800, 

97, 

28. 

XL 

5100, 

m 

»24, 

28.  VIIL 

8850, 

180, 

28. 

XL 

5800, 

n 

62, 

27.  VIIL 

8850, 

117, 

8. 

XU. 

4900, 

» 

72. 

81.  VIIL 

8450. 

117, 

8. 

XIL 

4600, 

n 

25. 

4.     IX. 

8400, 

117, 

13. 

XIL 

4500, 

1» 

34. 

8.     IX. 

8450, 

115, 

18. 

Xll. 

4300, 

n 

70, 

12.     IX. 

8500, 

in. 

28. 

XII. 

4000, 

n 

47, 

16.     IX. 

8500, 

112, 

28. 

Xll. 

3850, 

» 

47. 

».     IX. 

8550, 

112, 

Fall  0.    Gadrun  K. 

geb.  1. 

VI 

l.  1904 

.     Aufgenommen 

26.  VIIL  1904. 

Entlassen  8.  Februar  1905. 

Das  Kind  ist  rechtzeitig  gebore 

D.    GebnrUgewicht  3650 

g.    Es  bekam 

die    Flasche    mit    I   Milch 

und     2 

G 

rerstenschleim 

Die    ersten    14    Tage 

war  es  gesund  und  gedieh  gut.    Da 

be 

gann  ef 

1  zu  erbrechen  uc 

d  Verstopfung 

10  bekommen.    Da  das  Erbrechen  anbi 

es  14  Tage  auf  Schleim* 

diit,    wobei  es  stark  abmagerte.     Da  c 

las  Erbrechen  trotz  der 

strengen  Diftt 

lohielt.  wurde  rohe  Milch  in   dünnen 

tfisehangen  (1 

—3)  w&hrend  4  Wochen 

gegeben. 

Das  Gewicht  blieb  bei  diese 

r  Ernfthrang  konstant,  aber  es 

beatand 

doch  stftn^ 

liges  Erbrechen  einige  Male 

am  Tage. 
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Patient  ist  sehr  mager,  die  Haut  ist  sehlalf,  hingt  in  Runsein  i 
Falten.  Man  bemerkt  deutlich  sich  abzeichnende  Peristaltik,  die  Ton  ( 
linken  Kurvatur  in  der  Papillarlinie  ausgeht  and  sich  sehrftg  nach  rec 
abw&rts  fortsetzt.  Die  unterste  Grenze  der  Bewegungen  ist  die  Nabeilinie.  In  ( 
rechten  Papillarlinie,  1 — 2  Fingerbreite  unter  der  Kurratar,  findet  man  eü 
kleinen,  qaer  gestellten,  zjlindrischen,  zirka  3  cm  langen  Tumor  von  hai 
Konsistenz.  Dieser  Tumor  Iftsst  sich  bei  yerschiedenen  üntersuchnngen  na 
weisen. 

.    Im  Magen  finden  sich  2  Stunden  nach  der  Flasche  (110  ccm  1  Milch  i 
8  Gerstenschleim)  zirka  15  ccm  saaer  riechender  Mageninhalt  ohne  Sohle 

Zu  Beginn  des  Aufenthaltes  im  Hospital  besteht  nur  ein  paar  1 
Erbrechen  und  leichtes  Aufstossen  jeden  Tag,  im  Verlauf  von  zirka  14  Ta| 
▼ergeht  dies  fast  vollständig  und 'es  wird  auch  keine  Peristaltik  mehr  wa 
genommen. 

Bei  der  Magenausspülung,  die  fast  t&glieh,  etwa  2 Vi  Stunde  nach 
Mahlzeit  vorgenommen  wird,  zeigt  sich  der  Magen  meist  leer,  elnselne  M 
sind  10 — 20  ccm  Mageninhalt  vorhanden;  fast  niemals  ist  Schleim  im  Sf 
Wasser.  Der  ausgeheberte  Mageninhalt  reagiert  sauer,  einige  Male  zeigt 
Reaktion  auf  freie  Salzs&ure  (mit  Koogopapier);  er  ist  nie  stinkend.  I 
Stahl  und  die  Diurese  sind  stets  gut.  Das  Kind  trinkt  fast  alles,  was  i 
angeboten  wird. 

Vom  26.  VIII.  bis  5.  X.  1  Milch  und  8  Gerstenschleim  8X1^^  ccm 

«       5.  bis  9.  X.  1       ,         ^2  ,  8X128     » 

„       9.  bis  6.  XII.    Buttermilch    in    steigenden    Mengen,    spl 

gleichzeitig  Sahne  und  Olivenöl. 

Am  6.  XII.  bekam  das  Kind  schleimige  und  angebundene  Stahle.  N 
48 stündiger  Gerstenschleimdiftt  werden  Milchmischungen  in  steigenden  Men 
verabfolgt.  Später  Milch  mit  8  pCt.  Sozhlets  Nährzncker  verdünnt.  ] 
Stuhl  wird  wieder  gut.  Vom  2.  II.  Milchbrei.  Bei  der  Entlassung  am  8. 
besteht  etwas  Rachitis;  aber  die  Verdauung  ist  ganz  normal. 


Datum 

Gewicht 

Energieqnot. 

Datum 

Gewicht 

Bnergieqn 

26.  VIII. 

2950  g 

11. 

XI. 

3750  g 

ca.  136 

29.  VIII. 

8000  « 

ca. 

80 

16. 

XI. 

4050  n 

.  140 

2.  IX. 

3000  „ 

» 

80 

21. 

XI. 

4000  „ 

n       144 

6.  IX. 

3150  , 

n 

80 

26. 

XI. 

4100  , 

.  125 

10.  IX. 

3100  . 

n 

73 

1. 

XII, 

4400  , 

n      111 

14.  IX. 

3250  . 

n 

74 

6. 

XII. 

4100  n 

.   46 

18.  IX. 

8150  . 

Jt 

80 

11. 

XII. 

4150  , 

,  100 

22.  IX. 

3250  « 

9 

78 

16. 

XII. 

4200  . 

,  127 

26.  IX. 

3400  , 

« 

80 

21. 

XII. 

4300  , 

•  126 

30.  IX. 

3200, 

« 

80 

26. 

XII. 

4250  , 

n      18^ 

4.x. 

3200  , 

» 

80 

31. 

XII. 

4400  , 

,  140 

8.x. 

8150  n 

n 

75 

5. 

4700  , 

•  116 

12.x. 

3200  . 

ft 

90 

10. 

4600  , 

.    124 

17.x. 

3050  . 

9 

106 

15. 

4550  « 

.  182 

22.x. 

3100  , 

9 

118 

20. 

4850  . 

.  184 

27.x. 

8400  , 

n 

122 

25. 

5050  . 

,  125 

l.XI. 

3600  , 

^ 

183 

30. 

5050, 

,  12& 

6.  XI. 

9800  , 

^ 

183 

4. 

II. 

5150, 
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Fall  10.  Georg  F.,  geb.  80.  XII.  1904.  Aufgenommeii  31.  IL  1905. 
Botlaseen  20.  VI.  1905. 

Reehtzeitig  geboren.  Geburtsgewicht  8500  g.  Das  Kind  bokam  die  ersten 
Tage  Bmst;  spftter  die  Flaache  mit  1  Milch  und  8  Hafersuppe.  8  "Woch^ 
ali|  bekam  es  Erbrechen  und  Verstopfang.  £s  wurde  dann  mit  Magenaat- 
sp&langen  behandelt  und  erhielt  verschiedene  Milehmlschuugen  und  Battei^ 
mileb.  Das  Erbrechen  blieb  fast  anyer&ndert;  der  Stahl  war  nur  sehr 
sp&rlieh,  alle  2— 8  Tage;  daa  Kind  magerte  stark  ab. 

Es  ist  ein  elendes,  mageres  Rind  (Gewicht  2500  g). 

Der  Leib  Ist  in  der  Gegend  der  Gardia  vorgewölbt;  ab  und  zn  äiebt 
man  im  Epigastrinm  krftftige  peristaltische  Bewegungen.  Im  Magen  finden 
sich  2  Stunden  nach  dem  Trinken  von  85ccm  1  Mehl -f-  2  Liebigsoppe  nur 
ca.  5  com  etwas  schleimiger  Mageninhalt,  der  auf  freie  HCl  reagiert.  ^Bei 
Magenausspüiungen  zeigt  sich  kein  Schleim. 

Am  15.  IV.  finden  sich  8  Stunden  nach  der  Flasche  (100  com  gleich« 
Teile  Milch  und  8proz.  Nfthrzucker;  kein  Aufstossen  oder  Erbrechen  nach 
der  Flasche!)  ca.  40  com  leicht  schleimiger  Mageninhalt;  Acidit&t  90,  froio 
HCl  10.  Nach  der  Magenaussp&lung  werden  als  Probemahlzeit  100  cem 
Gerstenschieim  gegeben.  85  Minuten  sp&ter  sind  70  cem  im  Magen  vorhanden» 
Der  Mageninhalt  reagiert  auf  freie  HCl;  die  Acidit&t  ist  10.  Anfangs  besteht 
t&giich  mehrmals  heftiges  Erbrechen  und  Aufstossen  fast  nach  eilen  Mahl- 
zeiten; spftter  wird  das  Erbrechen  seltener.  In  den  letzten  8  Tagen  dea 
Aufenthaltes  dea  Kindes  im  Hospital  tritt  nar  noch  ab  und  zu  Erbrechen 
auf.  Auch  die  Peristaltik  verliert  sich  und  wird  immer  seltener  beobachtet. 
Der  Stnbl,  der  zuerst  spärlich  und  stückig  war,  wird  spftter  normal.  Bei 
der  Entlassung  ist  das  Kind  lebhaft  und  munter  und  alles  in  allem  normal 
entwickelt. 

Die  Emfthrang  war  folgendermassen : 
Vom  21.  IL 
,     27.  IL 
.       8.  IlL 
.     80.  IV. 

Dam  ach 
8X125  eem. 

Von  der  Aufnahme  bis  zum  24.  III.  erhielt  das  Kind  einen  Haferbrei- 
Umschlag  auf  den  Leib.  Der  Umschlag  liegt  8 mal  2  Stunden  am  Tage» 
Nur  ab  und  zn  werden  Magenausspüiungen  gemacht 


bis  37.  II. 

1  MUch  +  2 

lOproz.  LiebigBuppe  12^(^15  cem 

,      6.  III. 

2      ,      +8 

12X75     » 

,    80.  IV. 

1      .      +  2 

8pro«.  S.  Nihrz.       ISXTö     , 

,     6.  V. 

2      .      +8 

.       ,        ,            8X100   . 

•taigeode 

Milehmengen. 

Vom    18.  VI.   aDverdnnnte    Milch, 

Oatam 

aewieht 

Boergi«qaot. 

Datum 

Oewiebt 

Bnergieqoot. 

21.  IL 

2450  g 

M.  104 

27.  IV. 

8850  g 

0».  118 

26.11. 

2600« 

«    144 

2.  V. 

8400» 

«    108 

8.  ni. 

2ä00„ 

„    124 

7.  V. 

8500„ 

„   122 

8.  III. 

2600,, 

„    126 

12.  V. 

8550  „ 

„   185 

18.  III. 

2800„ 

«   146 

17.  V. 

8600,, 

„    144 

18.  III. 

2750,, 

„    144 

22.  V. 

8800  „ 

„   186 

SS.  IlL 

2800„ 

„    IM 

27.  V. 

4000„ 

„   187 

28.IIL 

2850„ 

„   188 

1.  VI. 

4150,, 

„   129 

«.rv. 

8050„ 

„    188 

6.  VL 

4860  „ 

„   128 

7.  IV. 

«150  „ 

»    185 

11.  VL 

4600  „ 

,.   188 

12.  IV. 

8850„ 

„   187 

16.  VI. 

4800„ 

«   188 

17,  IV. 

»150,, 

„    187 

20.  VI. 

4900  „ 

„    118 

21  IV. 

3200,, 

„    134 
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Fftll  11.  Victor  Pm  geb.  39.  1.  1905.  Aafgeoommen  16.  V.  1905. 
fintlasseo  8.  VIII.  1905. 

Das  Kind  wird  am  IL  V.  in  die  Poliklinik  des  Krankenhansas  gebracht. 
Es  ist  ein  elendes,  skelettartig  abgemagertes  Kind.  Die  Pflegematter  ers&hlt^ 
data  das  Kind  die  Flasche  bekommen  hat,  etwa  1  1  Milch  t&glich,  dass  es 
alles  erbricht,  was  es  trinkt,  nnd  dass  der  Stahl  ftasserst  spftrlich  ist,  wes- 
halb es  st&ndig  ölklystiere  bekommen  hat. 

Der  Leib  ist  klein,  im  Epigastrinm  Torgewölbt.  Der  Pjloms  ist  deut- 
lich als  eine  bleistiftdicke,  3  cm  lange,  tiefliegende,  zylindrische  Geschwulst 
rechts  von  der  Mittellinie  zn  ffihlen.  Za  verschiedenen  Malen  ist  deutliche 
Peristaltik  %n  sehen. 

In  der  ersten  Zeit  ist  das  Kind  &asserst  angegriffen  and  wird  leicht 
kalt;  es  sangt  ohne  Kraft,  weshalb  es  gefüttert  werden  mnss.  Die  Urin- 
sekretion ist  spftrlich.  Es  bekommt  Brei-Umschlag  auf  den  Leib,  L  Milch 
-f  3  Teile  8proz.  Nfthrzocker,  1^X75  ccm. 

Es  nimmt  schnell  an  Gewicht  zn.  Das  Erbrechen  wird  allmfthlich 
seltener,  und  der  Stuhl  wird  reichlicher.  Doch  bleibt  es  lange  schlapp,  nnd 
seitweise  treten  lange  dauernde  Ödeme  an  den  unteren  Extremitäten  und 
den  abhftngigen  Partien  des  Leibes  aof. 

Am  7.  VI.  finden  sich  8  Stunden  nach  der  Flasche  (75  ccm  8  Milch 
+  3  Nfthrzuckerlösang)  ca.  50  ccm  d&nnfl&ssiger  Mageninhalt,  der  nicht  auf 
freie  HCl  reagiert.  Totalaciditftt  80.  Bei  der  Magen ausspft long  wird  kein 
Schleim  gefunden.  Darnach  bekommt  das  Kind  als  Probediftt  75  ccm  Gersten- 
schleim. 40  Minuten  darnach  werden  80  ccm  Mageninhalt  entfernt,  dessen 
Totalaciditftt  80  nnd  dessen  freie  HCl*Acidit&t  10  ist. 

Am  Ende  des  Krankenhaas-Aufenthaltes  ist  das  Kind  ganz  mnnter, 
und  nur  ab  nnd  zu  tritt  leichtes  Aufstossen  und  Erbrechen  auf.  Es  trinkt 
unverdünnte  Milch.  Peristaltik  wird  nie  mehr  beobachtet,  und  der  Pjlorus 
ist  nicht  zn  fühlen. 

Die  Ernährang  war  folgende: 
Vom  16  V.     bis  28.  V.       1  Teil  Milch  +  2  Teile  Sproz.  Nfthrzucker  12X75  ccm 
„    29.  V.      „      l.VL      1     „        „     +8      „  .  „  8X100,, 


,,    1. 

VI.    „      5. 

VI. 

gleiche  Teile 

„      5.VL    „     9. 

VL 

8  Teile  Milch 

-f  2  Teile  8  proz.  Nfthrzucker  8X 100  ccm 

„      9. 

VL    „    20.  VL 

2     ^        „ 

+  1  Teil         „ 

8X100    „ 

„    20.  VL    „   30.VIL 

Buttermilch  1 

8X100  ccm 

„    30.Vn.„     3.VIIL 

unverdünnte 

Milch  8X100  ccm. 

Datum 

Gewicht 

B 

nergieqaot. 

Datum         Gewicht 

Energieqnot 

16.  V. 

3500  g 

28.  VL         8350  g 

ca.  187 

19.  V. 

2600  „ 

ca.  130 

3.  VII.        3750  „ 

„    140 

24.  V. 

2950  „ 

„     118 

8.  VII.        8750  „ 

„    140 

29.  V. 

8350,, 

„      99 

18.VIL        3850,, 

„    184 

4.  VI. 

8350,, 

„    107 

18.  VII.        4000  „ 

„    189 

8.  VL 

8350,, 

„    114 

28.  VII.        4000  „ 

„    188 

18.  VI. 

8400,, 

„    131 

28.  VII.        4250  „ 

„    115 

18.  VL 

8J00„ 

„    120 

2.  VIII.      4250  „ 

„    114 

38.  VI. 

3300,, 

„    182 

3.  VIII.      4350  „ 
(Schlnss  im  n 

ftchsten  Het.) 
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Zasammengestellt  von  Dr.  med.  et  phil.  L.  Langstein, 

Obwtnt  an  dar  üniTenitite-KiBdarkliiilk  in  BeiUa. 

1.  AUffemelneB,  Anatomie  und  Pbysiologrle,  allgremelna 
Pathologrle  und  Therapie. 

über  Bleaensellen  mit  pandstAndigen  Kernen  in  Sarkomen.  Vod 
Rahel  Zipkin.  Virohows  Areh.  Bd.  186.  H.  S  (XVIII,  VI,  S). 
B«  handelt  sich  um  2  mit  Sicherheit  den  Sarkomen  zutarecbnende 
Tnmoren,  ein  aae  der  rechten  Leistengegend  eines  18  Wochen  alten  Knaben 
sittirpiertes,  tanbeneigrosses,  aof  kongenitale  Anlage  lurackKnrAhrendes,  nnd 
sin  bei  einem  50jfthngen  Mann  dicht  anter  dem  Proc.  xiphoid.  in  der  Baneh* 
wand  entstandenes,  etwas  grösseres  Sarkom.  Im  ersten  fanden  sich  aas- 
•ehliesslieh  Riesensellen  vom  Langerhansschen  Tjpas,  im  sweitrn  waren  die 
Riesensellen  sowohl  nach  dem  Langerhansschen  wie  nach  dem  Myeloplasten- 
Typns  gebaat.  Doch  waren  auch  hier  die  Riesenzellen  mit  randst&ndigen 
Kernen  Tiel  reichlicher  als  die  mit  zentral  gelegenen.  Zipkin  betrachtet 
•retere  als  Zellen,  die  znm  Wesen  dieser  Tumoren  gehören,  nicht  als  etwas 
Zafliliges,  wie  z.B.  Rrftckmann,  der  sie  in  seinem  Fall  als  Fremdkörper- 
riesenzellen ansieht,  die  infolge  Auftretens  von  Blutpigment  entstanden  seien. 
Bs  fanden  sich  in  ihren  Fällen  keine  Elemente,  die  als  Fremdkörper  gedeatet 
werden  könnten,  aach  spricht  der  Umstand  dagegen,  dass  in  beiden  Tumoren 
die  Riesenzellen  gleichmftssig  durch  dieselben  verteilt  waren.      £.  Gau  er. 

Ober  den  PerkutitODBiehall  der  Wirbelsäule  und  dessen  dlagnostlsehe 

Tenrertnng.     Voo  t.  Korauyi.     Zeitschr.    fQr    klin.  Medizin.     Bd.  60. 

e.~4.  H.    S.  395.     1906. 

Die  normale  Wirbelsftnie  I&sst  bei  mittelstarker  Perkussion  auf  die 
Domfortsitse  6  Zonen  Terschiedener  Perkussionsbefunde  unterscheiden: 
1.  Tom  1.— 7.  Halswirbel  gedämpft;  2.  Tom  1.— 8.  Brustwirbel  stark  gedämpft, 
bis  5,  heller  werdend;  8.  5.— 11.  Brustwirbel  heller,  Toller  (nicht  tymp.) 
Schall;  4.  Tom  18.  Brustwirbel  bis  4.  (oder  5.)  Lendenwirbel  gedämpft,  nach 
inten  etwas  tjmpanitisch  werdend;  5.  Kreuz-  und  Steissbein  geben  massig 
kellen  tympanitischen  Schall.  —  Störend  wirkt  bei  der  am  besten  am 
sitzenden  Menschen  bei  loser  Körperhaltung  Yorgenommenen  Perkussion 
anormale  Struktur  der  Wirbelknochen  und  dickes  Fettpolster.  In  Betracht 
kommen  fär  diese  Art  der  Perkussion:  hintere Mediastinaltnmoren,  Bronchial- 
dr&seasehwellang,  Emphysem,  Aneurysmen,  eine  Reihe  Ton  Geschwülsten  des 
Ualerleibs.  Bogen. 


864  Lttaratiirberiehi. 

Ob#r  die  BUdang  freien  Stlekttoffi  bei  der  Danigthrimir-  ^on  A.  K  r  o  g  k 
Z«iUehr.  f.  phjtiol.  Cbem.    Bd.  L.    H.  4  and  5. 

BxAkU  Vertoeha,  die  beweisen,  daes  eine  solebe  Bildong  niebt  sUtt  bat 

Lftngeiein. 

Ober  das  Verhalten  der  In  den  Organlsmoa  elngeftthrten  StAriL» 

lötaog»  Ablagrerung  der  SUlrke  und  Umwandlang  In  Glykogen 

Von  D.  B.  Moeeati.    ZeiUebr.  i.  pbyeiol.  Cbemie.     Bd.  L.    Heft  2  0.3 

Verfasser  sebliesst   aas  seinen   an  Tier  and  lienscb  aasgef&brten  Ver 

soeben,   dass    die  Zellen  der  Mebrzabl    der  Gewebe   die  Fftbigkeit   besitzen 

parenteral  eingef&brte  StJlrke  in  Glykogen  omzowandeln.  Langstein. 

Zorn  CbemlsmiDi  der  Verdauung  Im  tleritehen  Körper.    Kln  relhei 
Pyloruf  flttelhand  and  die  Frage  aber  OattroUpate.  Von  E.S.  London 
ZeiUcbr.  f.  pbysiol.  Chemie.     Bd.  L.     Heft  2  and  8. 
Honde- Magensaft,  der  so  aufgefangen  wird,  dass  eine  Beimisobong  toi 
Darmsaft  aasgescblossen  ist,  entbält  nnr  geringste  Mengen  Ton  Lipase. 

Langstein. 
Ober  den  Einflais  der  Oalle  auf  die  fett-   and  elweUsspaltendei 
Fernente  des  Pankreas,  t^on  Otto  von  P&rtb  und  Jolias  Sebfiti 
Beitr.  z.  cbem.  Pbys.  und  PatboL     IX.  Bd.     1.  und  2.  Heft.     S.  28. 
Die  Bedeutung  des  Zusammenwirkens  von  Galle  und  Pankreassaft  ba 
zuerst  Claude  Borna rd  erkannt     Welcbem  Bestandteil   der  Galle   der  be 
obacbtete    fördernde  Eiofluss    auf   die  FettTerdauung    zukommt    und    ob  eii 
sblcber  Eiufluss  aucb  dem  Trjpsin  gegenüber  bestebe,  das  festzustellen  babei 
sieb    die  Verfasser   zur  Aufgabe    gemacbt.  —  Durcb  Aufteilen    der  Galle  ii 
einzelne     Fraktionen     —     Alkobolf&llnng,    Atberextraktion ,     Kochen,    Ver 
ascbung  n.  s.  w.  —  konnten  «ie  ermitteln,   dass  es  die  galiensauren  Sals< 
sind,  die  die  fettspaltende  Wirkung  des  Pankreassteapsins  zu  Terstftrken  im 
Stande  sind.  —  Dagegen  fanden  sie,  dass  die  Verst&rkung  der  Trypsinwirkunf 
durcb  Galle  inkonstant  and  sehr  gering  ist.  Ludwig  F.  Mejer. 

Ober  das  Verhalten  des  Labfermentes  bei  Händen  mit  Pawlowsehen 

Nebenmagen.    Von  L.  Blum    und    W.  Böbme.     Beitr.  z.  cbem.  Pbjs 

und  Path.     IX.  Bd.  1  und  2.  H.     S.  74. 

Pawlow    bat    in  seinen  grundlegenden  Versnoben  gezeigt,    dass  einei 

bestimmten  Nabrung  ein  bestimmter  Verlauf  der  Sekretionskunre  des  Pepsini 

entspricbt;    die  Verfasser    konnten  nacb weisen,    dass  aucb  die  Ausscbeidun^ 

des  Labfermentes  den  Gesetzen    folgt.    Ein  Vergleich    beider  Ensjme  zeigt 

dass    in  Besag    auf   die  Fermentmengen    ein  Tölliges  Parallelgeben    berscbt 

bei  beiden    bat   der  Brotsaft   die  intensivste  Wirkung,   der  Milchsaft  —  wi< 

man  es  eigentlich  niebt  erwarten  sollte  —  die  scbw&cbste.    Dieses  Parallel 

geben    muss   dem   objektiven  Beobachter  (nur  Pawlow  und  Jakob j  babei 

diese  Vermutung    auch  schon  ausgesprochen)   den  Gedanken  nabelegen,  dasi 

die  Wirkung  beider  Fermente  an  denselben  Komplex   gebunden  ist;    freilid 

wollen  die  Verfasser  diese  Deutung  nicht  zulassen.      Ludwig  F.  Mejer. 

Ober  eine  elgentOmllehe  Vertnderang  der  HUeh  doreh  Matron  retp 
Kalllaage.     Von     Friedrich     Rrftger.     ZeiUobr.    f.    pbjs.    Cbemie 
Bd.  50.    Heft  4  u.  5. 
Rot-Rotbraun fiLrbung,  die  am  besten  in  Proben  auftritt  (naeb  Stunden), 

die   1—9  pCt.  Natronlauge   enthalten.     Diese   Farben verftaderung   ist   niebt 
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wie  MigeDommen  wird,  dnrck  du  Zusammenwirken  Ton  einem  Eiweisskörper 
(Kasein,  Albumin)  und  einem  Kohlehydrat  (Laktose)  allein  bedingt,  sondern 
M  nehmen  an  ihr  noch  ein  oder  mehrere  andere  Milchbestandteile  teil. 

Langstein. 

Ober  den  KiDflat«  ▼•raehledeneF  ZasAtze  auf  die  Labgerinnnog  der 
KnliraUeli.    Von  Ghana  Smeliansky.    Arch.  f.  flyg.    Bd«  59.   Heft  8. 

Die  Sohlnssfolgemngen,  die  Verfasser  ans  seinen  recht  interessanten 
Versuchen  sieht,  sind  folgende: 

1.  die  Labgerinnung  wird  dnreh  das  Erwärmen  der  Kuhmilch  Terftndert; 
je  Iftngar  die  MUch  erhittt  wird,  desto  später  erfolgt  die  Qerinnung,  desto 
weicher  und  kleiner  sind  die  Flocken  des  Gerinnsels; 

S.  bei  Verd&nnung  der  Kuhmilch  mit  Wasser  tritt  eine  Veriangsamung 
der  Labgerinnung  ein,  die  Beschaffenheit  des  Gerinnsels  wird  hingegen  nicht 
wesentlich  geändert; 

8.  wird  die  Verdünnung  statt  mit  Wasser  mit  Schleim  gemacht,  so 
ergibt  sich,  dass  mit  Schleim  Terdünntc  Milch  schneller  gerinnt,  als  sterili* 
tierte,  nnyerdünnte.  Mit  Schleim  gekochte  Milch  gerinnt  ebenso  schnell  wie 
gekochte  nnyerd&nnte,  während  die  mit  Wasser  verdünnte  viel  später  sur 
Gerinnung  kommt. 

Das  harte,  susammenhängende  Gerinnsel  wird  bei  Zosatz  Ton  Schleim 
wisich,  locker.  Gerstenschleim  ergab  in  Bezog  auf  Konsistenz  der  Gerinnsel 
der  Milch,  Reisschleim  in  Bezug  auf  Verkürzung  der  Gerinn nngszeit  die 
besten  Resustate; 

4.  SodazoMktz  macht  das  Gerinnsel  Tiel  weicher,  allerdings  wird  die 
Gerinnungszett  bedeutend  Tcrlängert  (nach  >/f  P^^  Zusatz  yon  Soda  gerinnt 
rohe  Milch  noch  nicht  nach  24  Stunden). 

NaCl  übt  keinen  sichtbaren  Einflnss  auf  die  Labgerinnnng  aus;^ 

5.  Zugabe  von  CaClt  verkürzt  die  Gerinnungszeit  bedeutend,  schon  bei 
I  pOt.,  auch  werden  die  Gerinnsel  weicher; 

6.  eine  alkalisch  reagierende  Milch  gerinnt  feinflockiger  und  viel 
langsamer  als  eine  neutral  oder  schwach  sauer  reagierende. 

Zuckersnsätze  haben  keine  Beeinflussung  der  Gerinnung  ergeben. 

Kietschel. 

Aebtes  Sammelrefepat  aber  die  Arbeiten  aas  dem  Gebiete  der  Mileh- 
wissensehaft  and  Holkerelprazis.  Von  R.  W.  Raudnitz.  Monau- 
schrift  f.  Kinderheilk.    1906.    Bd.  5.    No.  6.  Schleissner. 

Die  Upase  des  Darmsaftes  und  die  Charakteristik«  Von  W.  Boldy ref f. 
ZeiUchr.  f.  phjs.  Chemie.    Bd.  50.    Heft  4  u.  5. 
Durch   die   in   dieser  Arbeit   mitgeteilten,   in  Pawlowa  Institut  aus- 
geführten Versuche  ist  bewiesen,  dass  auch  im  Darmsaft  (also  nicht  nar  im 
Magen-  und  Pankreassaft)  eine  echte  Lipase  erhalten  ist.  Langstein. 

Der  Einflnss  exzessiwer  Fleisehnahrunir  anf  das  Knoetaensjstem.  Von 

Chalmers  Watson.  Lancet  1906.  Bd.  2.  S.  1585. 
Verfasser  konstatiert  zunächst,  dass  in  den  letzten  50  Jahren  in  Schott- 
land der  Fleischkonsom  tou  8  Pfund  pro  Kopf  im  Jahr  auf  50  Pfand 
gestiegen  sei;  trotzdem  sei  echte  Gicht  erheblich  seltener  geworden,  zu- 
genommen hätten  dagegen  andere  Leiden,  die  man  auf  gichtische  Anlage 
zurflcksufähren  pflege. 


366 


Litenttarbericht. 


•I 


£8  sei  wichtig,  den  EinflasB  der  FleisebBfthrttDg  auch  auf  die  folgenden 
Generationen  zu  stadieren.  Verfasser  hat  jange  Ratten  antenucht,  deren 
Mattertiere  mehrere  Wochen  oder  Monate  vor  der  Gestation^  während  der- 
selben und  während  der  Laktation  nur  mit  Ochsenfleisch  gefättert  worden 
waren;  die  jungen  Tiere  wurden  nach  dem  Entwöhnen  weiter  mit  Fleisch 
genährt  und  kamen  im  Alter  von  1  Tag  bis  8  Monaten  zur  üntersuehiing  (die 
meisten  junger  als  3  Wochen).  Über  100  solche  Ratten  wurden  yerarbeitat. 
Als  Kontrolltiere  dienten  Ratten,  bei  denen  an  Stelle  von  Fleisch  Brot  und 
abgerahmte  Milch  Tcrffittert  worden  waren. 

Die  Knochen  der  Fleischtiere  waren  alle  abnorm  weich  und  biegsam, 
sehr  dunkel  gefärbt,  bei  älteren  Tieren  z.  T.  verkrümmt;  mikroskopisch 
zeigte  sich  rückständige  Ossifikation  (enchondral  wie  periostal)  nnd  Termehrte 
Yasknlarisation  sowie  eine  Vermehrung  der  Erythrozyten  im  Mark,  besonders 
der  Schädelknochen.  Details  mögen  im  Origiual  nachgesehen  werden,  dem 
6  Mikrophotogramme  beigegeben  sind.  Als  besonderer  Befund  fanden  sich 
perlenartige  Knötchen  in  den  knöchernen  Rippen,  die  ans  reinem  Knorpel 
bestanden.  Von  Rachitis  fand  sich  bei  der  mikroskopischen  Dntersuchnng 
kein  Anzeichen. 

Die  Befunde  au  anderen  Organen  werden  in  dieser  Mitteilung  nicht 
besprochen. 

Zum  Schluss  teilt  Verfasser  noch  einen  Fall  vou  einem  Kind  mit,  den 
er  in  Analogie  zu  diesen  Befunden  zu  setzen  geneigt  ist.  Die  Mutter  hatte 
wegen  Tuberkulose  eine  Mastkur  mit  rohem  Fleisch  durchgemacht  und  diese 
Diät  weiterhin  beibehalten,  auch  während  der  Schwangerschaft.  Das  künst» 
lieh  ernährte  Kind  wurde  gegen  Ende  des  ersten  Jahres  sehr  anämisch,  er- 
hielt 6  Wochen  lang  ohne  Erfolg  Fleischsaft  und  starb  im  Verdacht  dar 
Hilusdrüsentuberkulose.  Die  Sektion  ergab  keine  Spur  von  Tuberkulose. 
Die  Knochen  sollen  ähnliche  Bilder  gezeigt  haben  wie  die  der  Fleisch- 
ratten; im  Radius  fand  sich  eine  knorpelige  Stelle  mitten  im  Knochen- 
gewebe. 

Erwähnt  sei  noch,  dass  Spriggs  in  der  Diskussion  zu  diesem  Vor- 
trag (S.  1779)  vermutet,  dass  der  geringe  Kalkgehalt  der  Nahrung  die 
Hauptrolle  bei  der  Entstehung  der  Knochenveränderungen  gespielt  habe. 

Ibrahim. 
Zur  Lehre  von  der  SAoreverglftanff.     Von  H.  Eppinger.     Zeitschr.  f. 
experim.  Pathol.  u.  Ther.     Bd.  3.     Heft  8.     S.  530. 

Es  ist  nicht  möglich,  im  Rahmen  eines  kurzen  Referates  auf  alle 
Experimente  und  Ideen  dieses  Aufsatzes  einzugehen.  Als  wesentlich  sei 
hervorgehoben,  dass  der  Verf.  klarlegt,  dass  die  bisher  angenommenen  Unter- 
schiede zwischen  carnivoren  und  herbivoren  Tieren  in  Bezug  auf  die  Ent- 
giftung eingeführter  Säuren  nicht  zu  Recht  bestehen.  Auch  das  herbivore 
Tier  wird  refraktär  gegen  die  Säure-Intoxikation,  wenn  man  ihm  reichlich 
Eiweiss  per  os  zufübrt.  Der  Autor  hält  Münzer  und  Pohl  gegenüber  seine 
Behauptung  aufrecht,  dass  es  durch  Aminosänrenzutuhr  gelingt,  eingeführte 
Säure  zu  neutralisieren  (mit  Hülfe  des  abgespaltenen  Ammoniaks).  Dass  auch 
dorn  Harnstoff  diese  Bedeutung  nach  den  Experimenten  Eppingers  zuzu- 
kommen scheint,  ist  eine  Tatsache  von  grosser  biologischer  Bedeutung,  indem 
sie  die  Bildung  von  Ammoniak  aus  Harnstoff  im  tierischen  Organismus  zur 
Voraussetzung  hat.     Aber  auch  von  praktischer  Bedeutung  könnte  sie  werden^ 
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w^on  «9  geiftoge,  darok  sabkuMkoe  Zafqhr  tod  fiarnatoff  and  orale  Einver* 
leibaog  von  Aminoeftoren  einer  bestehenden  Acidose  (z.  B.  der  diabetischen) 
Herr  za  werden.  Bezüglich  Tieler  anderer  Einzelheiten,  wie  z.  B.  de» 
Unterschiedes  zwischen  Abban  Yon  Organ  und  Nahm ngsei weiss,  sei  auf  das 
Original  Terwiesen,  in  dem  der  Autor  zar  Erörterang  der  Lehre  von  der 
SiareYergiftnog  einen  originellen  Weg  mit  Glftck  beschreitet. 

L.  Langstein. 

Ober  den  Kalkstoffweehsel  des  tetanlekranken  SAagllDsra.  Von 
Th.  ▼.Gybnlsky.  Monatssohr.  f.  Kinderheilk.  1906.  Bd.  5.  No.  8. 
Die  Torliegende  Mitteilang  ist  in  Fortsetzung  der  untersuch  an  gen 
TOD  Quest  nnd  mit  Rücksicht  auf  die  Hypothese  Stöltzners  entstanden, 
dass  die  Tetanie,  respektive  die  spasmophile  Diathese,  durch  eine  Calcium- 
Tergiftung,  herforgerafen  durch  eine  Kalkstauung  der  Gewebe,  verursacht 
aei.  Im  wesentlichen  bringt  Verf.  die  Resultate  der  Stoffwechseluntersnchung 
Ml  einem  tetaniekranken  Kinde.  In  den  mitgeteilten  Zahlen  f&llt  auf,  dasa 
die  Retantion  des  Kalkes  während  der  Eklampsie  am  kleinsten  ist  nnd  mit 
eintretender  Besserung  des  Zustandes  zunimmt.  Diese  Steigerung  der  Kalk- 
retention  gewinnt  um  so  mehr  an  Bedeutung,  als  sie,  wenigstens  in  einen^ 
Versuche,  nicht  parallel  einer  Steigerung  der  Gesamtaschen  retention  geht. 

Es  sind  bisher  nicht  die  Bedingungen  bekannt,  welche  bei  natürlicher 
und  künstlicher  Ero&brung  den  Kalkstoffwechsel  beeinflussen;  es  Iftsst  sich 
infolgedesaen  auch  in  diesem  Fall  nicht  feststellen,  weshalb  während  den 
Bestandes  der  manifesten  Tetanie  die  Ralkretention  mangelhaft,  während  der 
Reparation  besser  war.  Soviel  aber  schliesst  G.  aus  seiner  Beobachtung, 
dass  kein  Grund  vorhanden  ist,  zur  Zeit  der  manifesten  Tetanie  eine  Kalk- 
Stauung  anzunehmen.  L.  Langstein. 

PhoiphorsAare  und  Kalkstoffweehsel  bei  Osteom&laele  unter  dem 
Elnflass  der  Phosphortherapie.  Von  G.  Hotz.  Zeitschr.  f.  ezperim. 
Pathol.  n.  Ther.  Bd.  8.  Heft  8.  S.  605. 
Zwei  exakte  Stoffwechselversuche  an  osteomalacischen  Frauen.  Dasa 
der  Prozess  floride,  äussert  sich  im  Stoffwechsel  versuch  durch  negative  Kalk- 
bilanz; Besserung  respektive  Heilung  geht  mit  Kalkretention  einher.  Dio 
Phosphoransscheidung  im  Kot  geht  allerdings  im  ganzen  parallel  mit  der 
Kalkansfuhr,  doch  folgt  sie  daneben  noch  eigenen,  nicht  volUländig  über- 
sehbaren  Gesetzen.  Ausserordentlich  klar  tritt  in  den  Versuchen  die  kura- 
tive Wirkung  des  Phosphoröles  (Kassowitz)  hervor.  Unzweifelhaft  wird 
der  Kalkstoffwechsel  des  Osteomalacischen  durch  die  Phosphortherapie 
günstig  beeinflusst.  Bei  der  ersten,  später  geheilten  Patientin  wird  eine  er- 
hebliche Kalkretention  erzielt,  in  dem  zweiten,  ungünstig  verlaufenden  Falle 
wird  der  weitere  Kalkverlust  beseitigt.  Dieser  Einfluss  dauert  aber  nur  so 
lange  an,  als  das  Medikament  gegeben  wird.  Mit  dem  Aussetzen  desselben 
tritt  eine  Kalkmebransscheidung  ein,  so  dass  der  Effekt  wieder  ausge* 
glichen  wird. 

Den  Schluss  der  Arbeit  bildet  eine  kritische  Sichtung  der  bisherigen 
Stoffwechsel  versuche  bei  Osteomalacie.  Eigentlich  sind  die  vorliegenden  die 
ersten  jeder  Kritik  standhaltenden.  Sie  regen  an,  nun  endlich  einmal  die 
rachitische  Störung  in  gleicher  Weise  zu  untersuchen.  Speziell  würde  ein- 
mal auf  objektive  Weise  festgestellt  werden  können,  was  der  Phosphorleber- 
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trän  für  eine  Wirkung  aaf  den  KnockanproseM  als  solchen  hat;  denn-  die 
gftnstige  Wirkang  der  Phosphoremalsioo  auf  die  Heilung  des  rachitisehan 
Knochenprozesses  ist  keineswegs  so  allgemein  zugegeben,  wie  der  Aator 
anzunehmen  geneigt  ist.  Hotz  empfiehlt  mit  Rücksieht  aaf  das  Ergebnis 
«einer  Versuche,  die  Phosphortherapie  auszudehnen  auf  schlecht  konsolidierte 
Frakturen  und  namentlich  auf  die  Tuberkulose.  L.  Lang  st«  in. 

Untersuehaogen  Aber  einige  Fragen  des  Hungerstoffweehsels. 

L  Gesamt-N-  and  AmlnoBAnpeansielieldang Im  Hanger.  Von Th.Brng6ch 

und  Rahel  Hirsch. 
IL  Die  Sftareblldang  im  Hanger.    Von  Sonniger  und  Mohr. 
III.  Ober   die   DarmfAolnlB  Im  Hanger.    Von   Baumstark  und  Mohr. 
Zeitschr.  f.  experim.  Pathol.  u.  Ther.    Bd.  8.    Heft  8.     1906. 

Sämtliche  Experimente  worden  an  einer  Hungerkünstlerin  durch- 
geführt. Die  Tageswerte  der  N-Ansseheidung  liegen  unter  den  beim  Hanger^ 
künstler  Sncci  ermittelten.  Die  Aminosäuren  sind  im  Hungerurin  der  Norm 
gegenüber  nicht  nachweislich  vermehrt,  freies  Gljkokoil  l&sst  sich  niehl 
nachweisen.  Die  Assimilationsgrenze  für  Alanin  ist  im  Hunger  gegenübei 
der  normalen  Ernährung  herabgesetzt,  dagegen  werden  GlykokoU  und  Lencii 
auch  im  Hnngerzustand  gut  assimiliert.  Im  Hunger  kann  (auch  ohne  Kohle- 
hydratznlage)  durch  Verfütterung  Ton  Aminosäuren  (Lencin,  Uanin)  eini 
Retention  von  Stickstoff  stattfinden,  hingegen  wird  GlykokoU  fast  quantitatii 
in  Harnstoff  übergeführt. 

Die  Acidose  yerlief  progredient;  dabei  war  interessant,  dass,  ähnlicl 
wie  dies  Langstein  und  L.  F.  Meyer  bei  Kindern  beobachteten,  manchma 
mehr  Aceton  durch  die  Atemluft  ausgeschieden  wurde,  als  durch  den  Harn 
Aus  den  Versuchen  geht  ferner  die  Erhärtung  der  Meinung  F.  Müllen 
heryor,  dass  der  absolute  Wert  für  die  Ammoniakausfnhr  ein  besserer  Mass< 
Stab  für  die  quantitative  Sch&tznng  der  Acidose  ist  als  der  Ammoniakkoelfi 
zient.  Nur  nach  der  qualitativen,  nicht  nach  der  quantitativen  Seite  etwa 
▼orhandener  abnormer  Stoffwechselvorgänge  sagt  der  Ammoniakkoeffizien 
etwas  ans;  denn  wie  dieser  und  zahlreiche  andere  Fälle  aus  der  Literatui 
lehren,  gibt  die  relative  Ammoniakausscheidung  keine  Auskunft  über  di( 
Menge  der  ausgeschiedenen  Säuren.  Weitaus  die  Hauptmasse  der  Aceton 
körper  entsteht  aus  dem  Fett  respektive  den  Fettsäuren ;  für  einen  ürspruni 
aus  Aminosäuren,  der  jüngst  vertreten  wurde,  haben  vorliegende  Versuche 
keinen  Beweis  erbracht.  Die  Fäulnisprozesse  sind  auch  im  Hunger  rech 
intensive:  Diese  Erscheinung  hängt  allein  ab  von  der  Anwesenheit  d« 
Hungerkotes  im  Darm.  Nur  das  im  Darm  gebildete  Indol  ist  Quelle  dei 
Hamindikans:  Zerfallendes  Körpereiweiss  führt  nicht  zu  dessen  Bildung. 

Langstein. 

Zweiter  Berieht  aber  die  Behandlang  des  endemUehen  Kretlnlsmai 

mit    SehilddrOsensabltanz.     Von    Wagner   von   Jauregg.     Wiene 

kliu.  Wochenschr.    No.  2.     1907. 

Seit  dem  ersten  Bericht  verfügt  v.  W.  über  eine  grössere  Reihe  un< 

längere    Beobachtungszeit    behandelter   Fälle,    speziell    schon    im    früheste] 

Kindesalter  der  Therapie  zugeführter  Kretinen.    Die  tabellarisch  geordneten 

zum  grossen  Teil  auch  ausführlich  geschilderten  Beobachtungen  ergeben: 
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däst  in  der  groeeentMehrsahl  der  Fälle  eine  WachetnmetÖrung  Tor- 
hukden  isty  ein  Zurückbleiben  hinter  der  darchsohnittlichen  Eörperl&nge  des 
betreffenden  Alters;  dass  sieh  die  Wachstamstömng  ans  der  Differenz  der 
erreichten  und  der  zu  erwartenden  Körperlftnge  ergibt  und  diese  Differenz 
mit  den  Jahren  immer  grösser  werden  mass.  In  den  unteren  Altersstufen, 
Tom  fünften  Jahre  abw&rts,  finden  wir  sogar  einen  Überschuss  der  erreichten 
über  die  zu  erwartende  Körperlänge,  woraus  hervorzugehen  scheint,  dass  die 
Wtcbstnmstörung  in  der  Reget  nieht  das  erste  Symptom  des  Kretinismus  ist, 
sondern  sieh  h&ufig  erst  später,  Tom  vierten  bis  fünften  Lebensjahre  an, 
einstellt 

Dass  das  Längenwachstum  im  ersten  Jahre  der  Behandlung  fast  aus- 
Dthmtlos  das  durchschnittliche  normale  Wachstum  übertrifft,  häufig  sogar  in 
sehr  bedeutendem  Grade;  dass  die  Wachstumsenergie  in  den  späteren  Jahren 
der  Behandlung  zwar  abnimmt,  aber  meistens  auch  dann  noch  eine  über- 
Dormale  ist  oder  wenigstens  die  Norm  erreicht,  was  vor  der  Behandlung  in 
der  Regel  nicht  der  Fall  war;  woraus  resultiert,  dass  auch  bei  Betrachtung 
längerer  Zeiträume  (8—6  Jahre)  das  erreichte  Wachstum  meist  viel  über  das 
normale  hinausgeht. 

Das  Wachstum  ist  in  den  späteren  Jahren  nicht  immer  gleichmässig. 
Gegen  die  Pubertät  scheint  ein  neuerlicher  Anstieg  vorzukommen.  Auch  ist 
das  Präparat  nicht  immer  gleich  wirksam  (mitverarbeitete,  kropfige  Schaf- 
schilddrüsen). 

Aas  den  länger  fortgesetzten  Beobachtungen  (bis  zu  5  und  6  Jahren) 
geht  hervor,  dass  der  Kretinismus  in  allen  Graden  und  auch  in  vorge- 
schrittenerem Alter  durch  die  Schilddrüsentherapie  günstig  beeinflnsst  wird. 
Dsr  Erfolg  ist  um  so  besser,  je  früher  die  Behandlung  beginnt.  In  leichteren 
Fällen,  ohne  beträchtlichere  Schädigung  des  Gehörorganes  kann  volle  Heilung 
eintreten,  und  zwar  ein  bleibender  Erfolg.  Bei  einer  Zahl  von  schweren 
Fällen  Ton  Kretinismus  (meist  angeborener)  gelingt  es  auch  bei  frühzeitigem 
Einsetzen  der  Behandlung  nicht,  vollen  Heilerfolg  zu  erzielen. 

Sowohl  die  auf  Mittelohr-  als  die  auf  LabTrintherkrankung  beruhende 
Schwerhörigkeit  der  Kretins  kann  durch  die  Behandlung  gebessert  werden, 
doch  ist  dieses  Symptom  widerspenstiger  als  die  anderen;  hochgradige  Ge- 
hörstörungen widerstehen  auch  frühzeitig  einsetzender  Therapie. 

Die  Behandlung  soll  in  allen  Fällen  möglichst  früh  beginnen.  Auf 
den  angeborenen  Kritinismus  wird  Makroglossie  und  eventuell  bestehender 
angeborener  Kropf  diagnostisch  hinleiten  können.  Nasenbildung  undWeich- 
teiWeränderungen  dürften  kaum  in  den  ersten  Wochen  Kriterien  bilden.  Die 
schwierigere  Diagnose  des  erworbenen  Kretinismus  wird  sich  manchmal  auf 
du  Ausbleiben  des  Gehen-  und  Sprechenlernens  stützen  können. 

Neurath. 

Morbus  Bmsedowi  Ml  einem  elQfthrigen  MUehen.  Von  J.  d e  Ha rt o  g h  jr. 
Weekblad  Nederl.  Tydsehrift  f.  Geneeskunde.    I.   22.     1906. 
Mitteilung  eines  typischen,  gut  beobachteten  Falles. 

Cornelia  de  Lange. 

Ober  Saueratoffeinatoiiingen  In  Krankheiten  des  kindliehen  Alters. 
Von  B.  Hagenbach  Burckhardt.  M.  Michaelis,  Sauersto£ftherapie  1906 
Kritische   Zusammenstellung   der   einschlägigen   Literatur  nebst   Mit- 
Jsltfbneh  tttr  KiaderheUkande.   N.  F.    LXY.    Helt  s.  24 
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teiloog  neaer  vorzüglicher   Erfolge.    Letztere    betrafen  hauptsächlich  Pnei 
monien  and  Larynxstenosen.  Langstein. 

Ober  Bloferrin»  seine  Stellung  unter  den  Blatpr Aparaten  nnd  selc 
Verwendung  bei  allmentArer  Anftmie  des  Säuglings.  Von  Wart 
Med.  Klinik.    1906.    S.  1389. 

Würtz  hat  an  dem  Material  seines  Säuglingsheims  in  Strassburg  yie 
fach  Gelegenheit  gehabt,  das  Bioferrin  bei  ,an&msichen*  S&uglingen  anzi 
wenden,  und  spricht  sich  für  die  Wirksamkeit  des  Präparates,  das  er  um  i 
höher  schätzt,  als  es  die  Appetenz  der  Kinder  gewöhnlich  vermehrt.  Zi 
nahmen  des  Hämoglobin  gehaltes  Yon  10 — 15  pGt.  (!)  nach  drei  Wochen  war« 
das  gewöhnliche.  Die  theoretischen  Erörterungen  über  die  Resorbierbarke 
nnd  Wirkung  des  Präparates,  das  aus  dem  Blut  des  Pferdes  gewonnen  wir 
dürften  dagegen  auf  grosse  Bedenken  stossen.  Verf.  glaubt,  dass  z.  B.  d 
vermehrte  Appetenz  , sicher  eine  Folge  der  Einfuhr  von  unveränderte 
Hämoglobin*  ist,  da  , dieses  als  natürlicher  Sauerstoffträger  anregend  a 
sämtliche  Funktionen  des  Organismus  wirkt,  und  den  Oxydationsprozess 
erheblichem  Masse  steigert**.  Dazu  kommt  „die  biologische  Intaktheit,  d 
Fermente  und  Alexine  sind  möglichst  wirksam  geblieben,  ein  Hauptvorzu 
wenn  man  bedenkt,  wie  sehr  besonders  das  künstlich  genährte  Kind  dies 
Abwehrstoffe  bedarf.  Es  genügt,  glaube  ich,  nur  diese  Sätze  anzuführe 
ohne  eine  ausführliche  Kritik  daran  zu  knüpfen,  da  diesen  Spekulationen  d 
Verf.  experimeutell  -  biologisch  auch  der  leiseste  Schatten  eines  Beweis« 
mangelt.  Kieischel. 


II.  Krankheiten  der  Neugeborenen. 

Ein  neues  CouTeasenmedell  fOr  die  Behandlon^  MUigeborener  lu 
debiler  Kinder.  Von  0.  Bommel.  Münch.  med.  Wochenschr.  19G 
No.  88. 

Der  neue  Apparat  des  Verf.  zeichnet  sich  durch  gute  Ventilation  ui 
einfache  Regulierung  des  Feuchtigkeitsgehalts  der  Couveusenluft  aus. 

Misch. 

Un  cas  de  septieömie  des  nouveau-nös  avee  letere.  Von  M.  Flamii] 
Arch.  de  m^d.  des  enfants.  Bd.  IX.  H.  12.  S.  788.  1906. 
Ein  normales  Neugeborenes  erkrankt  am  vierten  Lebenstag  mit  leichte 
Ikterus  nnd  dyspeptischen  Entleerungen.  Etwas  verzögorte  Nabelheilun 
flaches,  kleines  Ulcus  am  harten  Graumen,  das  rasch  abheilt.  Nach  Abkling« 
des  Icterus  neonatorum  tritt  grüngelber  Urin  und  rasch  zunehmender  Ikter 
auf.  Mit  30  Tagen  Tumor  am  Nacken,  bald  darauf  Schwellung  des  Skrotui 
An  beiden  Stellen,  sowie  am  Rücken  dunkel  verfärbte,  hämorrhagische  Hau 
bezirke.  Der  Tumor  enthält  nngeronnenes  Blut,  aus  dem  Staphylococcus  aure 
wächst.  Mehrmals  hämorrhagisches  Erbrechen  und  blutige  Stühle.  Exit 
mit  acht  Wochen.  Im  Herzblut  virulente  Staphylokokken.  Hämorrhagiscl 
Snffnsion  der  Schleimhaut  im  Magen  und  Dickdarm,  drei  Lungenabszesc 
Pleuritis,  grosses  Hämatom  im  Stirn hiro,  leicht  vergrösserte  Milz. 

Tobler. 
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III.  SäagUnffsernahruiigr,  Hagren-  und  Darmkränkheiten 

der  S&agrlinffe. 

über  die  Bedeatmig  der  SalzsAore  fttr  die  Verdaaimg  des  Sftagllnfs. 
Von  Jalins  Soh&ts.    Wiener  med.  Wochensehr.     1906.    No.  41 — i3. 

Schwierigkeiten  der  Methodik  und  mangelnde  Einheitlichkeit  in  der 
Deatang  der  gefundenen  Resnltate  haben  bisher  die  Magensaftprüfang  beim 
S&agling  keine  praktische  Bedeatnog  gewinnen  lassen.  Aaf  Grand  eigener 
üntersnchnngen  kommt  Verf.  za  dem  Schlnss,  dass  zam  Zastandekommen 
der  Pepsin Yerdaanng  nicht  nur  die  Anwesenheit  freier  Salzsftnre  entbehrlich 
ist,  and  dass  selbst  bei  einem  beträchtlichen  Salzsäaredefizit  eine 
energische  Pepsinrerdanang  möglich  ist.  Weitere  Versache  zeigen,  dass  das 
SslzsftarebindungSTermögen  der  Kuhmilch  durch  die  Labgerinnung  eine  weit- 
gehende, aber  inkonstante  Verminderung  erfährt,  so  dass  bei  Knhmilchnahrung 
tos  Vorhandensein  oder  Menge  freier  Salzsäure  kein  Schlnss  auf  die  Sekretions- 
arbeit des  Magens  möglich  ist.  Dies  gilt  auch  einigermassen  für  die  natür- 
liche Ernährung.  Die  Fraaenmilch  erfährt  durch  die  Labgerinnung  keine 
Veränderung  ihres  Salzsäurebind angsvermögens. 

Verf.  stellt  die  Forderung  auf,  die  Bestimmung  der  freien  Salzsäure 
gaos  fallen  zu  lassen  nnd  nur  die  Gesamtsalzsäure  zu  bestimmen,  und  hebt 
noch  die  Tatsache  henror,  dass  die  Salzsäure  ein  starker  Erreger  der  Pankreas- 
sekretion  ist;  darin  bestehe  die  Hauptaufgabe  der  Salzsäure  im  Säuglingsalter. 

Nenrath. 

Ober  Fermenttherapie  beim  SAugllng.   Von  Firmin  Philips.   (Aus  der 
Universitätskinderklinik  zu  Breslau.)    Monatsschr.  f.  Kinderheilk.     1906. 
Bd.  V.    No.  8. 
Ph.  lasst   die  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen   folgendermassen  zu- 
sammen: 

1.  Ans  den  Versuchen  geht  hervor,  dass  die  Zufuhr  Ton  Fermenten 
ineben  der  Nahmng  weder  auf  die  Resorption  von  Stickstoff,  Fett  and 
Kohlehydraten,  noch  auf  die  Retention  Ton  Stickstoff,  noch  auf  das  Ge- 
deihen der  Kinder  einen  Einflass  hat.  Weder  Säuglinge,  die  den  Indikationen 
Siegerts  für  eine  erfolgreiche  Fermenttherapie  entsprachen,  noch  solche 
der  ersten  Lebenswochen,  bei  denen  angeblich  die  Fermentsekretion  herab- 
gesetzt ist,  ergaben  eine  Differenz  im  Stoffwechsel  der  Vorperiode  gegenüber 
dem  der  Fermentperiode.  Ein  Gedeihen  der  Kinder  hatte,  wie  die  weitere 
klinische  Beobachtung  ergab,  erst  statt,  als  eine  Ton  rationellen  Gesichts- 
punkten geleitete  qualitatiTC  Änderung  ihrer  Nahrung  yorgenommen  wurde. 
3.  Die  neben  der  Nahrung  zugeführten  Fermente  werden  vom  gesunden 
Magen  and  Darm  nicht  resorbiert,  sondern  im  Verdauungstraktus  zerstört. 
3.  Die  Eigenschaft  der  Säaglingsfäzes,  Amjgdalin  zu  spalten,  beruht 
wahrscheinlich  auf  ihrem  Gehalte  an  Inyertin.  Schleissner. 

Kit  Ssekeljteher  SAaglingsmlleh  gemaehte  Erfahrungen.  Von  Emö 
Deutsch.  Monatoschr.  f.  Kinderheilk.  1906.  Bd.  V.  No.  7. 
Der  Verf.  hat  an  der  unter  setner  Leitung  stehenden  Gratismilchanstalt 
einer  grösseren  Anzahl  von  Säuglingen  Szekely sehe  Milch  verabreicht.  Er 
ist  mit  den  erhaltenen  Resultaten  sehr  zufrieden  und  erklärt  das  Präparat 
auch  bei  der  Behandlung  yon  Magendarmkrankheiten  für  sehr  wichtig. 
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Für  die  sahlreichen  Tabellen,  die  beigefugt  sind,  ist  das  Materis 
•chliessiich  doch  za  klein.  Wir  alle  wiesen,  wie  leicht  solche  Statietike 
anzayerl&ssige  Resaltate  ergaben.  Aoch  hat  man  noch  nichts  für  die  Bc 
nrteilang  eines  Nfthrmittels  gewonnen,  wenn  man  weiss,  wieTiel  Kinder  dabc 
zugenommen  haben  and  wieriel  gestorben  sind,  wenn  man  nicht  die  n&here: 
Umstände  des  Falles  und  der  Ernfthrang  kennt.  Schleissner. 

Weitswelnmolken  In  dfp  SAagliDfiriepnAlirang.  Von  B.  K  Myers  um 
6.  F.  Still.    Lancet.    1907.    I.    S.  78. 

Die  Verfasser  empfehlen  warm  statt  der  üblichen  mit  Labferment  her 
zastellenden  Molke  eine  Molke,  die  sie  in  folgender  Weise  mit  Sherry  be 
reiten:  10  Unzen  (ca.  800  g)  Milch  werden  zam  Kochen  gebracht,  dam 
27)  Unzen  (70  g)  Sherry  zugesetzt  und  die  Mischung  bis  zum  Aufkochei 
erhitzt;  man  l&sst  ca.  3  Minuten  abseits  Yom  Feuer  stehen  und  seiht  dnrofa 
Die  Gerinnung  ist  durch  den  Gehalt  des  Sherry  an  Wein-  und  Essigs&ur 
bedingt  und  soll  viel  fleinflockiger  sein,  als  bei  der  Labgerinnung,  was  eine] 
grösseren  Fettgehalt  der  Molke  zur  Folge  hat.  Dieselbe  enthält  ca.  0,45  pCl 
Laktalbumin,  0,95  pCt  Fett,  5  pGt.  Zucker  und  2,3  pGt.  Alkohol  (analytiscl 
bestimmt).  Für  den  gedachten  Zweck  ist  ,Gooking  Sherry*  geeigneter  al 
„Drinking  Sherry **,  da  er  etwas  weniger  Alkohol  und  etwas  mehr  Säur« 
enthält. 

Verff.  haben  von  der  Nahrung  gute  Erfolge  gesehen,  wo  nur  klein < 
Nahrungsmengen  ertragen  wurden  und  ein  Stimulans  angezeigt  schien,  aucl 
bei  Frühgeburten.  Sie  empfehlen  sie  auch  zum  Übergang  von  Rungerdiftt  au 
Milchgemische  oder  bei  Neigung  habitnellem  Erbrechen;  sie  stellt  wegen  de^ 
Alkoholgehaltes  stets  nur  eine  Übergangsdiät  dar.  Bei  Golica  flatulenta  sol 
sie  wegen  des  Gehalts  an  ätherischen  ölen  auch,  in  kleinen  Mengen  nebei 
anderer  Nahrung  gereicht,  günstig  wirken.  In  der  Regel  soll  die  Einzel 
portion  50 — 70  g  nicht  fiberschreiten.  Ibrahim. 

RaekkehrzurnatarliehenErnährongderS&agliiiffe.  Von  KHagenbach 
Burckhardt.    Sammlung  klin.  Vorträge.    436. 

Die  lesenswerten  Ansführungen  des  Baseler  Klinikers  lauten,  kuri 
zusammengefasst,  folgendermassen : 

Im  Altertum  begegnen  wir  bloss  der  natüriicheii  Ernährung  (Mutter 
milch-  oder  Ammenmilchemährung). 

Künstliche  Ernährung  wird  erst  im  18.  Jahrhundert  allgemeiner. 

Wilde  und  halbwilde  Völkerschaften  üben  auch  heute  mit  Verlieb« 
natürliche  Brusternährung. 

Unter  den  Kulturvölkern  ist  die  Muttermilchernährung  gebränchlicl 
bei  den  nordischen  Völkern,  in  Skandinavien,  England  und  dann  Russland 
Frankreich  ist  bekannt  durch  die  Ammenmilchemährung  anstelle  der  Mutter 
milch,  namentlich  in  den  grossen  Städten.  Besonders  schlimm  bestellt  is 
es  mit  der  natürlichen  Ernährung  in  einem  Teil  von  Österreich,  in  Süd 
deutschland  und  der  Schweiz.  In  den  letztgenannten  Ländern  ist  das  Stillei 
immer  mehr  aus  der  Übung  gekommen. 

Dass  die  Frauenarbeit  ausser  dem  Hause  nich^  die  Hauptursache  dei 
Nich'tstillens  ist,  zeigt  ein  Blick  nach  England,  Russland  und  Frankreich 
wo  die  Mütter  trotz  solcher  Arbeit  dem  Stillen  obliegen. 
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Als  wirksame  Mittel  zar  Abhülfe  and  damit  Erzielang  einer  geringeren 
Siaglingsmorbidit&t  nnd  -mortalit&t  sind  herYorzakeben: 

Anleitung  znm  Stillen  in  den  Geb&ranstalten,  S&aglingsheimen,  bessere 
IfistroktioB  der  Hebammen  (Beteiligung  der  Kinderärzte  am  Unterricht), 
Belohnungen  der  Hebammen,  Belehrung  durch  Yortr&ge  und  dergleichen, 
direkte  Belehrung  der  Stillenden  (Consaltations  des  nourrissons),  materielle 
Unterttfitzung  und  Belohnung  Stillender,  gesetzlicher  Schutz  der  stillenden 
Frauen,  Entgegenkommen  der  Fabrikherren,  der  Arbeitgeber,  Gründung  von 
Krippen,  hauptsftehlich  in  der  Nähe  tou  industriellen  Etablissements^ 
möglichste  Bnlastnng  der  stillenden  Mfitter  von  der  Arbeit  ausserhalb  de» 
Haaset.  Langsteiu. 

TrolB  noiiTeaiix  eas  de  seorbut  Infantile.  Von  J.  Comb 7.  Arch.  de 
medec.  des  enfants.  Bd.  X.  S.  678.  1906. 
Die  3  F&Ue  betreffen  Kinder  von  8,  10  und  12  Monaten,  die  mit 
G&rtDermilch,  industriell  sterilisierter  Milch  und  „lait  oxygen^*  ernährt 
waren.  Die  klinischen  Erscheinungen  bieten  nichts  Aussergewöhnliches:  es 
bestand  Pseudoparalyse  der  Beine  in  yerschiedenen  Graden  und  2  Mal 
typische  skorbutische  Zahnfleischveränderungen.  Heilung  in  kürzester  Zeit 
bei  kurz  aufgekochter  Milch  nebst  ein  paar  Kaffeelöffeln  Orangensaft. 

Tobler. 

IV.  Akute  Infektionskrankheiten. 

Benerkiingen  zu  einer  Hansepldemie  von  ?arieeUen.  Von  Cornelia 
de  Lange.  Weekblad  Nederl.  Tijdschr.  t.  Geneesk.  1906.  Bd.  1.  H.  18 
Wahrend  man  mit  ziemlich  grosser  Übereinstimmung  in  den  meisten 
Lehrbüchern  die  Inkubationszeit  für  Windpocken  als  etwa  14  Tage  angegeben 
findet,  fehlen  jedoch  in  der  Literatur  auch  die  Angaben  nicht  über  eine 
Inknbationszeit  Ton  4  Wochen  and  länger  (cfr.  Heubnerg  Lehrbuch).  Ver- 
fasser war  in  der  Gelegenheit,  eine  Epidemie  Ton  Varicellen  zu  beobachten 
im  Versorgungsbanse  für  nneheliche  Mütter  und  ihren  Kindern  in  Amsterdam, 
wo  der  zweite,  dritte  und  vierte  Fall  sich  gleichzeitig  nnd  erst  14  Wochen 
naeh  dem  ersten  deklarierten.  Eine  andere  Infektionsmöglichkeit  war  mit 
last  absoluter  Sicherheit  ausznschliessen  nnd  die  Bettchen  der  Kinder  vom 
zweiten,  dritten  und  yierten  Fall  standen  in  derselben  Reihe  mit  dem  des 
ersten  Kindes.  Die  Epidemie  breitete  sich  dann  weiter  aus  mit  der  gewöhn- 
liehen Inkubationszeit  tod  etwa  14  Tagen,  unter  den  beobachteten  Fällen 
gab  es  auch  rudimentäre,  wo  sich  nur  5  oder  6  Bläschen  entwickelten.  Auf- 
fallend war  bei  einigen  Kindern  die  lange  anhaltende  Anämie  nach  der 
leichten  Krankheit.  Autoreferat. 

Ha  Fall  von   InfluenzamenlngltlS.    Von  J.  G.  Douglas.     Laucet   1907. 
Bd.  1.    S.  86. 
Bei  dem  10  Monate   alten  Mädchen    gelang   der   mikroskopische    und 
kidtarelle  Nachweis  der  Influenzabazillen    in  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit. 
Das  Kind  starb.  Ibrahim. 

Die  Dauer  der  InfektloiltAt  In  einigen  Scharlaehf Allen.   Von  H.  Poole 
Berry.    Lancet  1907.    Bd.  1.    S.  88. 
Verfasser   teilt   eine  Reibe    yon  Fällen  mit,  in  denen  scharlachkranke 
Kinder  Wochen,  selbst  Monate  nach  ihrer  Gesundung    und  Heimkehr  in  die 
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Familie  ihre  Geschwister  ansteckten.  Verfasser  glaabt,  das  ScharlaehTirui 
könne  sich  lange  Zeit  im  Körper  der  Genesenen  latent  and  infektionstächtif 
erhalten,  z.  B.  im  Nasenschleim,  und  dann  bei  irgend  einem  besonderei 
Anlass  zur  Infektion  anderer  Kinder  fahren. 

Referent  glaubt  nicht,  dass  die  nur  in  Kürze  mitgeteilten  Fälle  ge 
eignet  sind,  diese  Ansicht  zu  beweisen;  denn  da  die  Seharlachepidemii 
o£fenbar  nicht  erloschen  war,  ist  eine  Infektion  von  anderer  Seite,  zumal  be 
Kindern  in  schulpflichtigem  Alter,  wohl  eher  anzunehmen.  Ibrahim. 

KlinlBeh-ttatlttisehe  Beriehtentaumig  der  von  Juli  bis  Oktober  1901 

behandelten  FAlIe   von  Diphtherie.  Von  Barbensi  ondBarehielli 

Riviata  di  Clin.  Pediatrica.    April  1906. 

Die  Yerff.  meinen,  dass  die  Serumtherapie  sehr  wirksam  sei  und  da» 

das  S el ay  o sehe  und  Belfon tische  Serum  nicht  besser  sind,  als  das  Behring 

sehe  Serum.  D.  Crisafi. 


t.  ■/ 


V.  Tuberkulose  und  Syphilis. 

Ursaehen  der  Disposition  der  Lungenspitzen  far  Tuberkulose.    Voi 

L.  Ho fb au  er.  Zeitschr.  f.  kliu.  Med.  Bd.  59.  H.  1.  1906.  S.  88. 
Alle  bis  heute  aufgestellten  anatomischen  Theorien  für  die  ürsachei 
der  Pr&dilektion  der  Lungenspitzen  fflr  Tuberkulose  fahren  xn  keinem  Resultate 
Der  Grund  liegt  nicht  in  einem  oft  angenommenen  anatomischen  Unter 
schiede,  sondern  in  dem  verschiedenen  physiologischen  Verhalten  de 
Spitzen,  wie  das  zuerst  der  alte  Anatom  Hall  er  ausgesprochen  hat.  Es  b< 
tragen  die  respiratorischen  Druekschwanknngen  dort  fast  Null,  d.  h.  funktionel 
beteiligt  sich  die  Lungenspitze  kaum  an  der  Atmung.  Der  Wegfall  diese 
Drnckschwankungen  bedingt  schlechtere  Durchblutung  und  Em&hrung;  dahe 
ist  dort  die  Disposition  f&r  Tuberkulose  eine  günstige.  Bogen. 

Ober  das  Harmorek-Serum  In  der  Therapie  der  ehirnrgisehen  Tuber 

kulOSen.  Von  A.  Hoffa.  Berl  klin.  Wochenschr.  1906.  No.  44. 
Bei  der  subkutanen  Anwendung  des  Marmorekserums,  wobei  19—48  h 
jektionen  Ton  je  9 — 10  com,  im  ganzen  also  50 — 300  ocm  gegeben  wnrdei 
derart,  dass  zwischen  je  8 — 10  Inj ektions tagen  stets  Pausen  yon  ca.  8  Tagen  eii 
geschaltet  wurden,  kam  es  häufiger  zu  charakteristischen  Serumreaktionei 
wie  Urticaria,  lokalen  Ödemen  etc.;  mit  der  Einführung  der  rektalen  Methode 
wobei  d~4  Wochen  t&glich  Sernmklysmen  you  5—10  com  verabfolgt  wordei 
nach  5— 8t&giger  Unterbrechung  eTentnell  eine  zweite  gleiche  Serie,  borte 
Nebenwirkungen  irgendwelcher  Art  g&nzlich  auf.  Das  Serum  übte  niemal 
einen  irgendwie  ernstlichen  nachteiligen  Eioflass  auf  das  Befinden  der  Kranke 
aus.  Von  22  genfigend  lange  behandelten  und  beobachteten  F&llen  wurde 
18  pCt.  ein  wandsfrei  und  schnell  geheilt,  18  pGt.  auffiülig  günstig  beeinfluss 
w&hrend  nur  wenige  Fälle  der  Serumtherapie  unzugänglich  waren«  Di 
rektalen  Fälle  ergaben  in  18  pCt.  Heilungen,  in  27  pGt.  wesentliche  Bessi 
rangen  und  in  86  pCt.  gfinstige  Einwirkungen;  18  pGt  bliebsn  ohne  Beeil 
flussung  durch  das  Marmorekserum.  Etwa  erforderliche  Eingriffe,  Fixation! 
verbände  etc.  wurden  natürlich  daneben  nicht  yernachlässigt.  E.  Gau  er. 
Beitrag  zur  Tuberkulose  des  SAugllnffsalters.    Von  A.  W.  Brucl 

M&nch.  med.  Wochenschr.    No.  49.    1906. 

Bericht    Ciber  einen  Säugling,  der   an  der   BruSt   einer  «ausgeheilten 
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taberkulösen  Motter  aotg«zeichDet  gadieh  und  als  „Idealkind^  imponiert^ 
b»  gelegentlich  des  Abstillene  Störangen  auftraten  and  das  Kind  anter  Er- 
«ckeinnngen  der  Tbc-Meningitis  an  allgemeiner  Taberkalose  zagrande  ging. 

Schon    frfihseitig   hatte   sich  die  Taberkalose   bei  bester  Entwieklang 

des  Kindes    als    Bronchitis    and    Rhinitis     and   Exostose    am    Hinterhaa|$t 

manifestiert,  ohne  klinisch  «lentbar  za  werden.  Misch. 

Pftthologiteh-anatomlBehe  Beftmde  an  den  Angen  bei  zwei  FAllen  von 

Lves  congenita.   Von  HanssSchlimpert.    Deutsche  med.  Wochenschr. 

No.  48.    1906. 

Mittels  der  Silberimprftgnationsmethode  konnten  die  histologischen 
Ver&nderangen  (Chorioiditis,  Dakrjoojdenitis,  Myositis  etc.)  durch  den  Nach- 
weis der  Spirochaete  als  spezifisch  erkannt  werden.  Den  grössten  praktischen 
Wert  zeigen  die  Befunde  an  den  Augenmuskeln.  Das  h&ufige  Schielen 
hereditAr  Luetischer  wird  im  allgemeinen  auf  zentrale  Erkrankungen  zur&ckt 
geführt.  Die  Unters  ach  au  gen  lassen  erkennen,  dass  man  in  manchen  Fftllen 
Tielleicht  ausschliesslich  oder  gleichzeitig  auch  am  peripherischen  Maske] 
Ursachen  für  das  Schielen  finden  kann.  Misch. 

Skrophnlose  oder  Toberknlote  oder  eine  sonatlge  Erkrankung  des 
lympbatUehen  Sjstema?  Von  E.Abderhalden.  Med.  Klinik.  51.  1906. 
Mitteilung  des  Stammbaames  einer  Familie,  in  der  iinr  die  weiblichen 
Mitglieder  an  im  Frühjahr  schul  weise  auftretenden  Drüsenschwellongen  er- 
krankten. Bei  zwei  Mitgliedern  Erkrankung  an  Pleuritis  resp.  Peritonitis. 
Keine  sonstigen  skrophnlosen  Symptome,  keine  phthisische  Habitus.  Dei* 
Autor  l&sst  die  Pathogenese  offen,  wünscht  aber  Meinungsäusserungen  darüber, 
ob  an  dem  Begriff  der  Skrophulose  festgehalten  werden  darf  oder  ob  es 
richtiger  sei,  ganz  allgemein  Ton  Tuberkulose  zu  sprechen. 

Langstein. 

VI.  Konstitatlons-Krankhelten. 

Le  raekltlsme  eongönital.   Von  A.  B.  Marfan.   La  semaine  midicale.    1906* 

Bd.  26.  No.  41. 
Gestützt  auf  mehrere  Fülle,  die  er  selbst  beobachtet  hat  und  beschreibt, 
gibt  Marfan  jetzt,  im  Gegensatz  zu  seinen  früheren  Anschaunngen  und  zur 
Ansieht  der  französischen  Autoren,  zu,  dass  es  eine  kongenitale  Raehitis  gibt'. 
Damit  flLllt  auch  die  Anschauung,  dass  die  Rachitis  ausschliesslich  durch 
Fehler  oder  Störungen  der  Ernührnng  hervorgerufen  wird.  M.  hat  in  fast 
allen  Fällen  Ton  kongenitaler  Rachitis  während  der  Schwangerschaft  bei  der 
Matter  ernstere  Krankheiten  beobachtet  und  sieht  diese  als  hauptsächlichen 
ätiologischen  Faktor  an.  Man  hat  auch  die  hereditäre  Lues  als  Uriaehe  an* 
gescholdigt;  es  scheint,  dass  die  meisten  infektiösen  oder  toxischen  Krank- 
heiten Ton  Vater  oder  Mutter,  soweit  sie  auf  den  Fötas  übertragbur  sind« 
aaeh  die  Ossifikationszone  b^einflnssen  und  die  normale  Bildang  der  Knochen 
stören  können.  Schleissner: 

Latte  soelale  eontre  le  raehltlsnie  et  les  dyitrophles  allmentaires 

Infantiles.    Von  Ar&oz  Alfaro.    Arch.de  medeo.  des  enfants*    Bd.  9; 

H.  13.    S.  710.     1906. 
An    Hand    kurzer    statistischer    Daten    und    bezugnehmend    auf    die 
klimatischen,  sozialen   and   hygienischen  Verhältnisse   seines  Beobachtungs 
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gibietds  (Baenos- Aires)  erörtert  Verf.  kritiseh  die  Ätiologie  der  Raehiti 
und  kommt  zu  dem  Schlass,  dase  die  Rachitis  im  allgemeinen  eine  Folg 
schlechter  und  fehlerhafter  Ernährung  der  Kinder  oder  ihrer  Erieager  sei 
Mangel  an  Luft  und  Licht,  klimatische  Faktoren  wirken  unterstfltzend.  Di 
verschiedenen  neueren  Theorien  yermögen  die  Frage  nach  der  Pathogenes 
laieht  befriedigend  zu  lösen.  Kongenitale  Rachitis  kommt  vor,  ist  aber  selten 
Direkte  Vererbung  der  Krankheit  spielt  keine  Rolle,  es  wirken  hftnfig  die 
selben  Schädlichkeiten  auf  Eltern  und  Nachkommen. 

Die  Prophylaxe  der  Rachitis  als  Volkskrankheit  erfordert  weitaa 
prflfende  Massnahmen  sozialer,  kultureller,  hygienischer  Natur:  Armee 
fürsorge,  ökonomische  Besserstellung  der  arbeitenden  Klasse,  Wohnnngs 
bjgiene,  Mutterschutz  und  Kindersohutz  jeder  Art,  hygienische  Aufklärung 
Kumpf  gegen  den  Alkohol,  Förderung  der  natürlichen  Ernährung,  Beratnngs 
stellen,  Krippen,  Beschaffung  billiger  guter  Milch  etc.  Tob  1er. 


VII.  Vergriftungren. 

MftthAmoglobiiiTerglftang  dareh  SetamOl.  Von  E.  Rauten b erg.  Berl 
klin.  Wochenschr.     1906.    No.  48. 

Nachdem  schon  im  vorigen  Jahr  6  Fälle  von  leichter,  hauptsächlic 
mit  einer  auffälligen  Gyanose  einhergehenden  Vergiftung  nach  Darmirngationei 
mit  Sesamöl  O/s — 1/9  Liter)  von  Rautenberg  beobachtet  worden  wäret 
erlebte  er  in  diesem  Jahre  wieder  eine  Vergiftung  aus  gleicher  Ursache,  diea 
mül  allerschwerster  Form,  mit  folgender  Bewusstlosigkeit,  Reaktionslosigkei 
der  Pupillen,  stellenweise  Atmungsstillstand  und  Lungenödem.  Kampfei 
Injektionen,  Venaesektion  und  subkutane  Koohsalzinfusion  retteten  de 
Patienten,  der  offenbar  dicht  vor  dem  Exitus  stand.  Dass  es  sich  um  ein 
Methämoglobinvergiftung  handelte,  erwiesen  das  kaffeefarbene  Aussehen  de 
Blutes,  die  charakteristischen  Absorptionsstreifen  im  Spektrum  und  die  nacfa 
tr&gliche,  wenn  auch  geringe  Methämoglobinorie. 

Vor  der  rektalen  Applikation  des  Sesamöls,  das  offenbar  in  irgem 
welchen  Verfälschungen  in  den  Handel  kommt,  muss  somit  dringend  geware 
werden.  E.  Gau  er. 

V%rglftüng  doreh  farbige  Kreide.  Von  Wefers  Bettink.  Pharmaceu 
tisch  Weekblad.  1906.  No.  20. 
Bei  zwei  Lehrern,  welche  sich  in  der  Schule  farbiger  Kreide  bedientet 
am  auf  der  Tafel  zu  zeichnen,  offenbarten  sich  die  Erscheinungen  einer  Blei 
rergiftung.  Verfasser  fand  in  grün,  gelb  und  orange  gefärbter  Kreide  ei: 
ansehnliches  Quantum  Blei  (Bleichromat),  auch  die  ockergelbe  Kreide  wa 
nioht  ganz  frei.  Dagegen  wurde  in  der  rot  und  in  der  blau  gefärbten  Kreid 
kein  Blei  angetroffen.  Weil  auch  Kindern  so  oft  Schachtelchen  mit  farbige 
Kreide  als  Spielsachen  in  die  Hand  gegeben  werden,  so  sei  man  dieser  üntei 
Buchungen  eingedenk.  Cornelia  de  Lange -Amsterdam. 
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VIII.  KrankMiten  des  NeFvensystenis. 

Die  aaodfsAe  Obererregbarkelt  der  SftagUnge.  Von  G.  y.  Pirquet. 
Wiener  med.  Woeheatchr.    No.  1.    1907. 

Die  galyanisehe  üntertnchang  ergibt  beim  normalen  Säugling  nor 
SchlieMungszackungen  nnter  der  Grenze  Yon  5  Milliamperes.  Das  Anftreten 
TOD  Anodendffnnngsinckangen  unterhalb  dieser  Stromstftrke  bei  gleichzeitigem 
Fehlen  Ton  KathodenöJhiungszucknng  und  Kathodensohliessuogstetanas 
cksrakterisiert  eine  leichte  Übererregbarkeit,  welche  man  mit  dem  Ausdrack 
«aoodische  Übererregbarkeit**  bezeichnen  kann.  Diese  ist  eine  ünterfttofe 
der  ,,kathodisciien  Übererregbarkeit",  welche  an  der  Kathode  durch  Auftreten 
TOD  Tetanus  oder  Öffnnngszuckung  unter  5  Milliampere  erkennbar  ist. 

Was  die  Angaben  über  den  Einfluss  der  Ernährung  auf  die  Erregbar- 
keit anbelangt,  konnte  eine  Besserung  der  Übererregbarkeit  durch  Knhmilch- 
eottiehung  und  Broetmilchdarreichung  im  allgemeinen  nicht  konstatiert 
werden;  auch  die  Kalziumzufuhr  scheint  keinen  Einfluss  zu  üben.  Vielmehr 
Siofloss  scheint  den  respiratorischen  Noxen  zuzukommen:  während  im  Sommer 
keiD  einziges  Kind  der  Sänglingsabteilung  anodisch  war,  ist  es  im  Winter 
die  Hälfte.  Die  galvanische  Übererregbarkeit  ist  im  Sinne  Sscherichs  als 
eioe  Stoffwechselstörung  aufzufassen,  die  am  deutlichsten  im  NerTensjstem 
nachweisbar  ist.  Neurath. 

Angeborene    Sehriltsetehenamblyople    (Symbol    Ambljoplm).     Von 

H.  Claiborne.    Joom.  of  the  American  Med.  Association.   1906.    S«  1818. 

In  diesem  in  mehrfacher  Hinsicht  interessanten  Aufsatz  berichtet  Verf. 
über  zwei  Kiukbeik,  bei  denen  die  Schwierigkeit  beziehungsweise  das  völlige 
UnTermögeOf  schreiben  und  lesen  zu  lernen,  neben  sonst  leidlich  entwickelter 
Istelligens  auffiel.  Der  eine  (10  jährige)  Junge  konnte  zwar  gut  abschreiben, 
es  fehlte  ihm  aber  vollständig  jedes  Bachstabengedäehtnis;  der  andere, 
9jährige  konnte  die  einzelnen  Buchstaben  ohne  Fehler  schreiben  und  lesen, 
es  gelang  ihm  aber  nicht,  sie  zu  Worten  zu  vereinigrea;  dabei  hatte  er  ein 
gutes  Gedächtnis  für  Zahlen  und  konnte  auch  mit  denselben  rechnen.  Beide 
Knaben  waren  rechtshändig;  sonstige  Defekte  oder  Krankheiten  bestanden  nicht. 

Verf.  glaubt,  dass  speziell  die  zweite  Form  des  Leidens  bei  der  eng- 
lischen Sprache  leichter  vorkommen  dürfte,  als  bei  anderen,  da  bekanntlich 
der  WorÜLlang  und  die  dafür  gebrauchten  Schriftzeichen  oft  sehr  weit  aus-: 
einandergehen. 

Verf.  vergleicht  die  Fälle  mit  der  oft  bei  sonst  sehr  intelli gen  tei^ 
Menschen  zn  findenden  Talentloeigkeit  für  Mathematik  und  für  Musik  und 
präzisiert  die  Begriffe  der  Wortamblyopie,  Sohriftseichenambljopie,  unvoll- 
ttäadigtn  Worttanbheit  oiex  Amblykusis,  Masikamblykuels  oder  Amblymusia. 
Er  glaubt,  daes  bei  individuell  angepasstem  Unterricht  und  grosser  Geduld 
solchen  Kindern  doch  einiges  beigebracht  werden  könne,  und  schlägt  vor^ 
solche  Kinder  zu  Linkshändern  v.u  erziehen,  damit  die  Zentren  für  Sprach-, 
Sehriftzeichen*  und  Kianggedächtnis  in  der  rechten  Himhemisphäre  besonders 
geübt  werden,  um  die  linken  zu  ersetzen  oder  zu  ergänzen.         Ibrahim. 

Kln  elnfaebop  Kiuet^ff  zur  Bnengung  des  Knie-PhAnomens.    Von 

E.  Krönif.    Berl.  klin.  Wochenschr.    1906.    No.  44. 

■     Der  Kanstgriff  besteht  in  einer  auf  das  Kommando  »jetzt**  möglichst 
sehneil  anssaf&hrenden   einmaligen  forcierten  Inspiration   bei  gleichzeitigem 
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Hinauf  blicken  nach  der  Zimmerdecke,  zwecks  Absorption  der  Aufmerktamke 
des  Patienten.  K  Ganer. 

L'eneöphallte  algaö.  Von  F.  Raymond.  Arch.  de  medec*  des  enfan 
Bd.  IX.    No.  11.    S.  641.    1906. 

Klinischer  Vortrag  an  Hand  von  drei  interessanten  P&lien  akut 
Encephalitis  im  Nachstadinm.    (Zu  kurzem  Referat  nicht  geeignet.) 

•   Tobler. 
Les  kystes  hydatiques  des  eerveaux  ehez  l'enfant  {Mir  Balonnel 
Rey.  mens,  des  maladies  de  Tenfant.    September  1906.    XXIV. 

Ausführliche  Zusammenstellung  der  Anatomie,  Symptomatologie  oi 
iftbliessiich  der  Behandlung  der  beim  Kinde  vorkommenden  Echinokokk 
ejsten  in  ihren  verschiedenen  Lokalisationen.  L.  Ballin. 

Ober  atyplseh«  Formen  der  Thomsensehen  Krankheit  (Myotoni 
eongenlta).    Von  A.  Pelz.    Arch.  f.  Psychiatrie.    42.  Bd.    2.  H. 

Neben  den  bereits  zahlreichen  Beobachtungen  typischer  Formen  d 
Myotonie  sind  in  der  Literatur  auch  manche  F&lle  beschrieben,  welche  tro 
abweichender  Symptome  hierher  gerechnet  zu  werden  verdienen.  Sie  sind  a 
Puramyotonie  F&lle  publiziert  worden,  bei  denen  unter  Kftltewirkujig  eil 
Steifheit  der  Muskulatur,  namentlich  des  Gesichtes,  auftrat,  die  von  ein« 
^ft  stundenlangen  Schw&che  gefolgt  ist  Auch  blosse  Erschlaffang  o|u 
vorangegangene  Steifigkeit  kann  bei  K&lte  sich  einstellen.  Femer  andei 
Beobachtungen  über  anfallsweise  Perioden  von  Myotonie  mit  normalen  Inte 
Valien,  über  Auftreten  vorübergehender  allgemeiner  Bewegungshemmnng  t< 
mehrstündiger  Dauer  bei  sonstigen  Myotoniesymptomen,  über  Bestahenbleib« 
der  Krampfstellung  auch  bei  wiederholter  Bewegung,  über  Verftudemogc 
typisch-myotonischer  Elektrizit&tsreaktion,  über  Kombinierung  von  Myoton 
und  Muskelatrophie,  wobei  die  myoton iscben  Erscheinungen  oft 'nur  parlic 
fiiUftreten  etc.  Zwei  F&lle  des  Autors  erg&nzen  ebenfalls  die  Reihe  diesi 
atypischen  Myotonieformen. 

In  ausführlicher  Weise  bespricht  Verf.  die  Frage,  inwieweit  solo! 
Fälle  der  Myotonia  congenita  zuzuweisen  w&ren.  Wenn  auch  bei  manch< 
dieser  Beobachtungen  die  ersten  Krankheitssymptome  erst  im  reifen  Alt4 
aufgetreten  sind,  so  glaubt  doch  Verf.  an  der  angeborenen  Disposition  des  Leidei 
festhalten  zu  sollen  und  schl&gt  für  solche  F&lle  statt  der  gebrauchten  „Myotoni 
acquisita**  die  Bezeichnung, Myotonia  congenita  adultorum*  vor.  Heredit&t-  ni 
Fumiliarit&t  sind  meist,  aber  nicht  immer  vorhanden.  Die  elektrisehe  Brregba 
kdt  und  die  Art  der  Mnskelbewegungen  weichen  gleichfalls  manchmal  von  d« 
typischen  Myotonie  ab.  Trotzdem  glaubt  Verf.  auf  Grund  kritischer  B< 
trachtungen  alle  diese  F&lle  der  Thomsensehen  Krankheit  angliedern  s 
d&rfen.  Zappert. 


IX.  Krankheiten  des  Auges,  Ohres,  der  Nase. 

Sammelreförat  Qber  die  dentsehe  ophfhalmolosrisehe  Llterator  ▼€ 
1906.  (I.  Semester.)  Von  Gallus.  Monatsschr.  f.  Kindi^heilk.  1^ 
Bd.  V«    No.  ^.  Sohleissner. 
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Ober  Korrelation  bei  Yererbans:  In  der  Aagenheilknnde.  Von  F.  Best. 
Manch,  med.  Wochenschr.     1907.    No.  2. 

Wie  allgemein  die  Korrelation  der  einzelnen  Teile  des  Auges  vererbt 
wird,  so  müssen  wir  insbesondere  enge  Beziehungen  entwicklnngsgeschicht- 
licher  Natur  zwischen  Netzhaut  und  dloptrischem  Apparat  annehmen,  und 
können  bei  Fehlern  des  nervösen  Augenanteils  eine  häufige  korrelative  Fehl- 
bildung an  Hornhaut,  Linse  und  anderen  Geweben  des  Auges  erwarten.  Bei 
der  Keimesmischung  bereits  müssen  wir  annehmen,  dass  ein  bestimmtes 
pathologisches  Merkmal  zwar  nicht  genügend  dominiert,  um  sich  selbst  ganz 
durchzusetzen,  sondern  nur  noch  eine  schwache  Störung,  eventuell  auch  in 
estwicklnngsgeschichtlich  verknüpften  Geweben  hervorzurufen.  Die  bis- 
herigen statistischen  Angaben  über  die  ererbte  Korrelation  in  der  Augen- 
beiikunde  sind  zu  lückenhaft  und  unzulftnglich,  um  sichere  Schlüsse  ziehen 
zo  können.  Kowalewski. 

Ober  das  Vorkommen  von  WOrmern  Im  Aage.  Von  Graef.  Arch.  f. 
Angenheilk.  LVI.  Bd.  4.  fl. 
Im  menschlichen  Auge  sind  Trematoden,  weiche  in  Fischleichen  (Plötzen) 
reeht  oft  angetroffen  und  vom  Verf.  in  lebenden  Zustande  in  der  Berliner 
Ophthalmologischen  Gesellschaft  demonstriert  werden  konnten,  Cestoden 
Taenia  solium,  Taenia  echiuococcus)  und  Nenritoden  (Filaria  Loa)  beobachtet 
Tirorden.  Am  h&ufigsten  sind  die  Finne  der  im  menschlichen  Darm  lebenden 
Taeoia  solium,  der  Cysticercus  cellulosae  —  dieser  unter  der  Haut  in  der 
'Umgebung  des  Auges,  in  den  Lidern,  unter  der  Bindehaut,  in  der  Orbita,  in 
der  vorderen  Kammer,  im  Glaskörper  und  unter  der  Netzhant  —  und  der 
Echinococcus,  die  cjstöse  Finne  des  beim  Hunde  vorkommenden  Bandwurms 
besehrieben«  Kow«lewski. 

'Behandlung  des  Lidrandekzems,  der  Hordeola  und  Chalazlon.  Von 
Bd.  Arning.  Med.  Klinik.  1906.  No.  41. 
Anstatt  der  üblichen  Behandlung  des  Lidrandekzems  durch  Abweichung 
der  an  den  Cilien  haftenden  Krusten  und  nachheriger  Einreibung  qnecksilber- 
haltiger  Salben  empfiehlt  Verf.  das  Bestreichen  des  Lidrandes  mit  Benzoe- 
fimis,  dem  Sublimat,  Resorcin,  Pyoktanin,  Ichthargan  oder  sonst  eines  der 
hier  gebräuchlichen  Mittel  zugesetzt  wird,  mitteist  eines  feinen  Retouchier- 
pinsels  aÜe  3—3  Tage.  Hordeola  nnd  Chaiazia  werden  nicht,  wie  bisher, 
durch  Schnitt  und  scharfen  Löffel  zur  Heilung  gebracht,  sondern  durch  Ein- 
stich mittelst  eines  feinen,  rechtwinkligen  Glasstiftes  und  Ausbrennnng  der 
Innenwinde  der  Cyste.  —  Ob  die  angegebene  letztere  Methode  in  Wirklich- 
keit weoiger  schmerzhaft  und  eingreifender  ist,  als  die  bisherige  Eröffnung 
mittebt  Schnitt  und  scharfen  Löffel,  muss  bezweifelt  werden,  da  z.  B.  die 
Sehmerzempfindung  bei  Epilation  der  Cilien  mittelst  Elektrolyse  meistens 
eine  sehr  intensive  zu  sein  pflegt.  Kowalewski. 

^plroehaetenbefluide  im  mensehliehcn  Ansre.  Von  H.  Bab.  Deutsche 
med.  Wochenschr.  No.  48.  1906. 
Ein  Beitrag  zur  Genese  der  Augenerkrankungen  bei  heredit&rer  Lues. 
Das  Auge  wird  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  mit  Spirochaeten  überschwemmt. 
Bntspreehend  der  Gefftssversorgung  des  Auges  finden  sich  die  Spirochaeten 
am  reichlichsten    in. der  Chorioidea,   von    der   aus  sie  sich  nach  vom  zu  im 
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Irisstroma  aasbreiten,  nach  aussen  za  in  der  Sklera  und  in  den  tiefer 
Schichten  der  Cornea.  Letzteres  erkl&rt  das  Fehlen  der  Epithelverftoderan^ 
und  niceratoide  Prozesse  bei  der  parenchymatösen  Keratitis.  In  Linse  u 
Qlaskdrper  fehlen  die  Spirochaeten;  die  resistente  Kapsel  and  das  Strat 
pigmenti  des  Glaskörpers  hindern  wahrscheinlich  ihr  Eindringen.  Bei  c 
▼orliegenden  Untersuchungen  fand  sich  die  Spirochaeta  pallida  in  allen  Aug 
syphilitischer  Früchte  gleichsam  in  Reinkultur,  w&hrend  sie  bei  ni< 
syphilitischen  Früchten  ausnahmslos  Termisst  wurde.  Misch 

Di«  adenoiden  Vegetationen  und  ihre  Behandlang.    Von  A.  Bra< 

Med.  Klinik.  53.  1906. 
Enthält  im  wesentlichen  bekannte  Tatsachen.  Zu  wenig  Gewi< 
scheint  dem  Referenten  auf  die  Tatsache  gelegt,  dass  die  Hypertrophie  < 
Tonsille  gewöhnlich  nur  Teilerschein nng  der  allgemeinen  lymphatiscli 
Diathese  (exsudativen  Diathese),  die  naturlich  in  ihren  Konsequenzen  \ 
den  Organismus  durch  Exstirpation  des  drüsigen  Organs  nicht  beeinflu 
wird.  Gerade  aus  diesem  Grunde  müssen  die  Indikationen  für  die  Operativ 
die  keineswegs  ein  harmloser  Eingriff  ist  (auch  wenn  sie  Ton  sachverati 
digster  Seite  geübt  wird),  sehr  eingeengt  werden.  Langstein 

UlTenorde,  Pharyngitis  lateralalis.  Arch.  f.  Laryng.  XIX.  Bd.  Heft 
Hier  wird  eine  historische  Entwicklung  des  Bildes  der  so  h&nfig 
Pharyngit.  lateral,  gegeben.  Es  ist  wichtig,  dass  diese  in  diesem  klinisch 
Bilde  so  geringfügige  Affektion  h&ufig  übersehen  wird  nnd  damit  die  < 
hochgradigen  Beschwerden  der  Kranken  als  , unorganisch''  bezeichnet  werd< 
Andererseits  ist  für  jeden,  der  sehen  kann,  das  Bild  ein  prägnantes.  I 
Frage,  mit  welchem  Instrument  operiert  werden  soll,  ist  seitenlang  diskntie 
Referent  wiederholt,  was  er  schon  oft  gesagt,  das  Instrument  ist  für  d 
guten  Techniker  gleich,  je  einfacher  desto  besser,  nur  ist  bei  vorliegenc 
Affektion  ein  schneidendes  Instrument  zu  verwenden. 

Fritz  Koch. 

La  eontagion  de  Toztoe.  Von  Marcel  Lermoyez.  Berl.  klin.  Woch< 
Schrift.  1906.  No,  47. 
Unter  Durchführung  einer  Parallele  mit  der  Syphilis  sucht  Lermoy 
die  Kontagiosität  der  Ozaena  zu  erweisen.  Er  beobachtete  in  einer  ganz 
Reihe  von  F&llen  ihr  Auftreten  nacheinander  bei  verschiedenen  Mitgliede 
derselben  Familie  oder  desselben  Hausstandes,  besonders  Kindern.  Es  fa 
sich  stets  bei  diesen  Kranken  der  Cocco-Bazillus  Perez,  der  bei  kein 
anderen  Nasenaffektion  beobachtet  werden  konnte.  Derselbe  dürfte  al 
spezifisch  für  die  Ozaena  sein.  Die  grössten  Vorsichtsmassregeln  sind  dal 
besonders  bei  dem  innigen  Zusammenleben  im  Haushalt  geboten,  um  c 
Krankheit  nicht  weiter  zu  verbreiten.  E.  Gau  er. 

2ar  Kasaistik  der  direkten  oberen  Bronchoskopie  naeh  Killian  behu 

Extraktion  tob  Fremdkörpern  aas  den  Bronehien.   Von  Profess 

0.  Chiari.    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  47. 

Chiari    gelang   in  diesem  Jahre   kurz  hintereinander  in  2  Fällen  n 

Hülfe  der  Killian  sehen  oberen  direkten  Bronchoskopie  die  Entfemung  v 

Fremdkörpern  aus  den  Bronchien,  was  insofern  bemerkenswert  nnd  lehrrei 
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ist,  als  Fremdkörper  in  den  Bronchien,  ein  entschieden  seltenes  Ereignis 
lind.  Unter  den  60000  Patienten  Chiaris  seit  1899  waren  es  die  beiden 
ersten  F&lle.  £.  Ganer. 

Ober  Fremdkörper  der  Laft-  und  Speiseröhre.    Von  W.  E  an  seh. 
Med.  Klinik.    Bd.  2.    Heft  5. 
Fast  alle  F&lle  betrafen  Kinder  and  demonstrierten  die  Notwendigkeit 
der  Anwendung   und  die  schonen  Erfolge  der  K  Uli  an  sehen  Bronchoskopie. 

Langstein. 

Bhlnolalla  funetlonalls  (srewohnheltsmftsslges  Nftseln).    Von  H.  6 atz- 
mann.   Med.  Klinik.    1906.    Heft  51. 
Srörternng  der  Symptomatologie,  Pathogenese  and  Therapie  des  Leidena 
SB  zwei  mit  Erfolg  behandelten  F&llen.  Langstein. 


X.  Krankheiten  der  ResplrattonsoiVAne. 

Die  magnose  der  eitrigen  Pleuritis  beim  Kinde.  Von  M.  E.  Apert 
Wiener  med.  Presse.  1906.  No.  44. 
Gewisse  Abweichangen  der  Anskuitations-  und  Perknssionsergebnisse 
bein  Kinde  von  denen  der  Erwachsenen  za  ber&cksichtigen  nnd  bei  den 
geringsten  Verdachtsmomenten  die  Probepnnktion  heranzaziehen,  sind  die 
Momente,  aaf  die  in  der  Arbeit  Gewicht  gelegt  wird.  Nearath. 

Ober  dM  Vorkoaunen  des  Menlngoeoeeus  und  des  Mlkroeoeeas  eater- 
rhalls  UnNaeenraehenranm  andDeslnfektlonsTersaehemUPyoeya- 
nise  bei  diesen  Infektionen.     Von  Ladwig  Jehle.    Wiener,  klin. 
Woehenschr.    1907.    No.  1. 
Die  Versnche  wurden  sowohl  an  Reioknltaren  der  genannten  Bakterien 
als  aach  bei   natürlichen  Infektionen    mit  Pjoeyanase   vorgenommen.     Eine 
sehr  geringe  Menge  Pyocyanase  genügte,   am   das  Wachstum   der  Meningo- 
kokken im  Kaltarrerfahren  za  verhindern.      Viel  geringer  ist  die  Wirksam- 
keit aaf  das  zellreiche  Sediment  einer  Lnmbalpanktionsfl&ssigkeit    Was  die 
Versnche  bei  natürlichen  Infektionen  betrifft,  wurde  das  Mittel  zan&ohst  bei 
einer  durch  den  Mikrococcus  catarrhalis  hervorgernfenen  Grippe-Epidemie  auf 
der  Sänglingsabteilnng  der  Klinik   angewendet.      Schon    am   nächsten    Tage 
waren  die  Mikrokokken  nicht  mehr  nachweisbar. 

Was  den  Meningococcns  anbelangt,  wurde  bei  über  170  Personen  die 
Untersuchung  des  Nasenrachenraumes  mittels  Eulturverfahrens  vorgenommen. 
BsTon  waren  ca.  35  an  Genickstarre  erkrankte  Patienten,  etwa  120  aus  der 
Umgebung  Genickstarrekranker  stammende  Personen  nnd  etwa  80  kontroll- 
weise untersuchte.  In  89  F&llen  fanden  sich  Meningokokken,  jedoch  niemals 
bei  Personen,  die  nicht  aus  der  allern&ohsten  Umgebung  Erkrankter  stammten 
oder  bei  Patienten  oder  deren  Angehörigen,  wenn  die  Erkrankung  der  ersteren 
lAager  als  8  Wochen  vorher  begonnen  hatte.  In  der  Umgebung  der  Meningitis- 
Kinder,  die  im  Spital  in  die  allgemeinen  Krankens&le  aufgenommen  werden, 
konnten  nie  Meningokokken  nachgewiesen  werden.  Es  wurde  dementsprechend 
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nie  eine  Haosinfektion  beobachtet,  ein  Beweis  dafür,  dass  genickstarrekra 
Kinder  nicht  Infekttonatr&ger  sind. 

Wie  die  Zusammenstellangen  ergeben,  verschwinden  die  Meningokok 
nach  ein-  bis  zweimaliger  Eintr&ofelung  der  Pjocjanase  aus  dem  Nai 
rachenraam,  was  wohl  zum  gaten  Teil  darauf  zurückzufahren  ist,  dass  du 
das  Mittel  die  Schleimmassen  nicht  zum  Gerinnen  gebracht  werden,  und  ger 
in  den  Schleimmassen  nisten  die  Kokken. 

Andere  Bakterien,  Strepto-,  Staphylo-,  Pneumokokken,  Koli  war 
durch  die  Pjocyanase  sehr  wenig  beeinflusst.  Neuratl 

Ein  Fall  von  ausgedehnter  ZerrelMung  der  Traetaea  mit  völliger  i 
trennung  des  linken  Bronehus  ohne  ftassere  Yerletzong.     ^ 

J.  S.  Barford.    Lancet  1906.    II.  Bd.    S.  1509. 

Ein  Fall  von  Zerreissong  der  Lungenwnrzel  ohne  Verletzang  ( 
Brustkorbs.    Von  H.  Chambers.    Lancet  1907.    Bd.  I.    S.  22. 
Kasuistische  Mitteilungen.     Der    erste   Fall    betrifft   einen   4j&hri 
Knaben,  der  zweite  ein  5j&hrige8  M&dchen.  Ibrahin 

Bronehektasien  im  Kindesalter  mit  einigen  Beobaehtangen  Ober 
sogenannte  Honigwabenlange.  Von  Ch.  R.  Box.  Lancet  1907.  L  Bd.  S. 
Verf.  schildert  einen  Zustand  der  kindlichen  Lunge,  der  in  England  wiec 
holt  unter  dem  Namen  Honeycomblnng  beschrieben  wurde.  Das  Lungengew 
ist  durchsetzt  mit  Löchern  und  Höhlen,  die  dreifacher  Natur  sein  könn 
1.  Bronchialektasien,  2.  Atrieektasien  kombiniert  mit  Emphysem,  8.  Abszi 
höhlen.  Ätiologisch  spielt  nur  Bronchopneumonie  eine  Rolle,  w&hrend  Fi 
ritiB  höchstens  als  Begleiterscheinung  vorkommt.  Verfasser  betrachtet  die 
Zustand  der  Lunge  alsVorUufer  der  klinisch  wohlbekannten  Bronchektai 
bei  Kindern  und  Erwachsenen.  Anschliessend  wird  wird  eine  klinis 
Schilderung  des  letzteren  Leidens  gegeben  mit  Bemerkungen  über  Diagn 
(u.  a.  Röntgoskopie)  und  Behandlung.  Bei  letzterer  hfttte  die  vonO.  Viero] 
empfohlene  Mobilisation  der  Brustwand  nicht  unerwähnt  bleiben  dürfen. 

Ibrahin 


XL  Krankheiten  der  Zirknlationsoivane. 

Ober  einen  Fall  von  Herzgesehwulst  Von  GiulioCrescenzi.  Moni 
Schrift  f.  Kinderheilk.  1906.  Bd.  V.  No.  7. 
Verf.  beschreibt  ausführlich  einen  Fall  von  Tumor  im  Mjocard 
einem  8j&hrigen  M&dchen;  intra  ^itam  hatte  der  Tumor,  der  sehr  klein  i 
offenbar  erst  im  Beginne  der  Entwicklung  war,  keine  Symptome  gema< 
Nach  der  mikroskopischen  Untersuchung  scheint  es  sich  um  ein  glo 
celluUres  Sarkom  zu  handeln;  die  histologischen  Details  müssen  im  Origi 
eingesehen  werden.  Schleissnei 

Beiträge   zur  Kasuistik  der  prlmftren  Blutkrankhelten  im  Kind 
alter.    Von    Karl  Potpeschnigg.    Wiener    medizin.    Wochenachi 
1907.    No.  1. 
Ein  zweieinhalbj&hriger  Knabe  erkrankte  ziemlich  rasch  schwer,  o 

Fieber,  unter  starker  Blässe,  Ödemen  ohne  Herz-  and  Uarnbefnnd  und  ui 
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Auftreten  zahlloser  Blntergösse  in  die  Haut.  H&moglobingehalt  10  pCt., 
Erythrozyten,  ansaerdeni  kernhaltige  Körperehen.  Unter  den  weitere» 
69  pCt  Lymphozyten,  29  pCt  neatrophile  polynakleftre,  0,8  pCt.  eosinophile, 
eben  so  Tiel  grosse  mononnkle&re  Zellen.  Im  Verlanfe  Besserung.  Am 
ehesten  war  an  Anaemia  pseudoleneaemica  infantum  zu  denken,  Leber  und 
Milz  waren  deutlich  yergrössert  Bei  einer  zweiten  Aufnahme  nach  3  Wochen 
war  es  jedoch  klar,  dass  es  sich  um  eine  lymphatische  Lenk&mie  handle. 
Neben  Drüsenschweilnngen  und  Knochenschmerzen,  starker  VergrÖsserung 
Ton  Leber  ond  Milz  zeigte  die  Blatnntersuchang  212500  Erythrozyten  gegen 
64500  Leukozyten  (3,8 : 1),  93  pCt.  dieser  waren  Lymphozyten,  6  pCt.  poiy- 
Qukle&re,  neutrophile,  1  pCt.  eosinophile.  Auffallend  war  die  hochgradige 
Oligozythämie.  Die  Obduktion  bestätigte  die  Diagnose.  Interessant  ist 
der  geschilderte  Umsehlag  im  Krankheitsbild,  die  Entwicklung  einer  schweren 
Leukämie  aus  einer  hochgradigen  Anämie  mit  Verminderung  der  roten  nnd 
weissen  Zellen. 

Im  klinischen  Archiv  der. Orazer  Klinik  fand  sich  ein  zweiter  ähnlich 
Terianfender  und  kurz  skizzierter  Fall.  Neurath. 

▼erglelAende  Untersuehangen  Ober  den  Wassergehalt  des  Gesamt» 
blutes   and   des   BlntsePUms«     Von    Marti as.     Foiia   haematologica. 
1906.    H.  8.    S.  188. 
Verfasser  hat  mittels  der  refraktrometrischen  Methode  die  Brechuugs« 
kraft  des  Serums  bei  gesunden  und  kranken  Menschen  studiert   und  kommt 
dabei  zu  dem  Resultat,  dass,  da  die  Refraktion  beim  gesunden  Menschen  nur 
innerhalb    geringer   Grenzen   schwankt,    grössere  Ausschläge   für   eine  Ver- 
dnonnng  bezw.  Bindickung  des  Serums  sprechen.    Die  Resultate  decken  sich 
im  wesentlichen    mit   den    schon   bisher  bekannten,  d.  h.  eine  Entwässerung 
des  Serums  ist  besonders   zu  beobachten    bei  schweren  Anämien,   parenchy- 
matösen Nephritiden  u.a.  Rietschei. 

Über  Pathogenese  ond  Therapie  der  Anaemia  splenlea  infantam.  Von 

H.  Wolf  f.  Berl.  kiin.  Wochenschr.  1906.  No.  49. 
Während  z.B.  Japha  ixi  Pfaundler  nnd  Schlossmanns  «Haodbnchder 
Kinderheilkunde"  aufs  bestimmteste  erklärt:  ,Die  Milz  kann  bei  der  Anaemia 
spleniea  infantum  nicht  der  primäre  Krankheitsherd  sein,  kann  auch  kaum 
mit  der  Regeneration  des  Blutes  zu  tun  haben,  denn  sie  schwillt  öfter  ab, 
ehe  das  Blutbild  sich  ganz  gebessert  hat,  und  die  Grösse  des  Tumors  ent- 
spricht nicht  immer  der  Schwere  der  Anämie**,  kommt  Wolf  f  auf  Grund  eines 
ven  ihm  beobachteten,  sehr  bemerkenswerten  Falles  zu  erheblich  weiter- 
gehenden Schlnssfolgerungen  bezüglich  der  Beteiligung  der  Milz  bei  der 
lienalen  Form  der  Kinderanämie.  Er  bekam  einen  1  Vi  jährigen  Jungen  mit 
der  schwersten  Form  linealer  Anämie  in  sein  Krankenhaus,  mit  völligem 
Damiederliegen  aller  vitalen  Funktionen  und  Versagen  aller  Emährungs- 
versuche.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  war  auf  467000  pro  Kubik- 
millimeter  vermindert,  der  exzessivsten  bisher  beobachteten  Herabsetzung. 
Die  Zahl  der  Leukozyten  war  relativ  stark  vermehrt,  auf  87800  pro  Knbik- 
millimeter.    Der  Hämoglobin gehalt  betrug  40  pCt 

Da  die  Prognose  dieser  schwersten  Fälle  bekanntermassen  die  denkbar 
schlechteste  ist  und  die  Erwägung  sich  Wolff  aufdrängte,  dass  bei  der 
starken    Konsumtion    der   Hämoglobinträger   die    enorm    vergrösserte   Milz 
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doch  eine  ure&chlicke  Rolle  spielen,  dass  das  Virus,  welches  hypothetisc 
auf  das  Blot  einwirkt,  sein  Zerstörangswerk  in  der  Milz  zur  Aasfuhran 
bringen  könne,  Hess  ihm  die  Aassiehtslosigkeit  des  Falles  die  Anwendun 
einer  bisher  wohl  noch  nicht  yersuchten  Encheirese  berechtigt  erscheinei 
der  Splenektomie.  Der  Erfolg  war  ein  ftber  alle  Erwartung  grossei 
Schon  10  Tage  nach  der  Operation  ergab  die  Blatuntersachung  ein  voUi, 
▼er&ndertes  Bild:  2500000  Erythrozyten,  86000  Leukozyten,  Hftmoglobi 
betrug  51  pCt.  Die  Zahl  der  Erythrozyten  hatte  sich  also  um  mehr  als  da 
Zehnfache  vermehrt.    Die  Verhältniszahl  der  weissen  zu  den  roten  war  yoi 

1  :  12   verändert   auf  1 :  69.    Dazu   hatte   das  Kind  in  diesen  10  Tagen  rnn< 

2  Pfund  zugenommen.  Der  Weiterverlauf  hielt  das,  was  die  ersten  10  Tag« 
versprochen  hatten.  Die  Zahl  der  Erythrozyten  nahm  weiter  za,  die  de 
Leukozyten  weiter  ab,  und  der  Junge  erholte  sich  prächtig.  Eine  Nach 
Untersuchung  ein  volles  Jahr  nach  der  Operation  erwies,  dass  der  Junge  siel 
normal  weiter  entwickelt  hatte  und  gediehen  war,  die  Blutuntersnchnni 
ergab  2665600  Erythrozyten,  25800  Leukozyten  im  Kubikmillimeter. 

Wolff  schliesst  aus  seinem  Fall,  dass  die  Milz,  die  ja  wahrscheinliol 
schon  physiologisch  eine  Stätte  des  Untergangs  der  roten  Blutzellen  bildet 
zum  lebensbedrohenden  Vernichtungsort  derselben  werden  kann,  so  das: 
gegen  ihr  Zerstörungswerk  nichts  anderes  zu  helfen  vermag,  als  ihre  Ent 
fernung.  Will  man  den  Vorgang  des  Erythrozytenverlustes  nicht  direkt  ii 
die  Milz  verlegen,  so  bleibt  noch  die  Annahme,  dass  dort  Giftstoffe  gebilde 
werden,  welche  an  anderer  Stelle,  vielleicht  auf  dem  Wege  des  Pfortader 
blutes  in  der  Leber,  ihre  deletäre  Wirkung  auf  die  roten  Zellen  entfalten 
Den  Anstoss  zu  diesen,  glücklicherweise  nicht  immer  irreparablen  Ver 
änderungen  geben,  wie  ja  auch  fast  alle  Autoren  betonen,  Ernährungsstörungen 
die  bei  den  erkrankten  Kindern  wohl  ausnahmslos  vorgelegen  haben.  Ander 
weitige  Allgemeinerkrankungen,  wie  Lues,  Rachitis,  Tuberkulose  u.  a.  könnei 
natürlich  disponierend  mitwirken.  Mit  allem  Vorbehalt  bringt  Wolff  dies< 
linealeForm  der  Kinderanämie  mit  dem  sogenannten  B an  tischen  Symptomen 
komplex  in  Beziehung,  wo  auch  die  Richtigkeit  der  Banti sehen  Auffassung 
von  der  primären  Milzerkrankung  erst  durch  d^n  eklatanten  Heilerfolg  dei 
Splenektomie  endgültig  erwiesen  wurde.  £.  Gau  er- Königsberg. 


XIL  Krankheiten  der  Verdauungsorgrane. 

Beitrag  zar  Kenntnis  der  sorenannten  sablinflraaJen  ProdQktion  dei 
Säaglinge.    Von    Cornelia   de   Lange.     Weekblad   Nederl.  Tijdschr 
V.  Geneesk.    Bd.  IL    H.  17.1906. 
Bekanntlich    hat   Fe  de   in    dem  öfteren  Vorkommen    der    Rigascheo 
Krankheit   oder   der  sublingualen  Produktion  in  Süditalien  und  dem  Fehlen 
von  Beobachtungen    über   diese  Affektion    in    anderen   Ländern    eine  Eigen- 
tümlichkeit  der  Rasse  sehen    wollen.    Gallari    und  Philip pson  schliesses 
sich   dieser  Ansicht   an.    Dieselben   stellen   die    histologische  Diagnose   dei 
kleinen  Neubildung  auf  Fibrom. 

Verf.   meint   auf  Grund    einer   Literaturstudie    und   zwei   eigener  Be- 
obachtungen, dass  man  hier  wahrscheinlich  nicht  mit  einer  Rasse-Eigentum- 
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tichkeit  za  tnn  hat,  and  dast  über  die  Krankheit  wohl  öfters  berichtet  werden 
wird,  wenn  nnr  erst  die  Kenntnis  des  Leidens  Qemeingnt  der  Ärzte  ge- 
worden ist. 

In  eiDom  der  Ton  ihr  beobachteten  Falle  wnrde  die  histologische 
UntersBchnng  Torgenommen,  deren  Befand  sich  im  ganzen  mit  dem  tod 
€ al  1  a r i  and  Philippson  deckt.  Da  jedoch  das  überall  hypertrophische,  mehr- 
schichtige Pflasterepithel,  welches  das  Bindegewebszeniram  bekleidet,  einen 
so  grossen  Anteil  hat  an  der  Formation  der  Nenbildang,  zögert  sie,  dieselbe 
Fibrom  zn  nennen,  and  w&hlt  den  Torsichtigen  Namen  «Sablingaale  Produk- 
tion*. Antoreferat. 

Bin  Beitrag  zu*  Frmge  der  AnwendanB  und  des  Erfolges  des  Dysenterie - 
Hellaerams.    Von   M.  A.  Radnitz.     Wiener   klin.  Wochenachr.     1906. 
No.  51. 
Die  Beobachtung  von  24  teils  mit,  teils  ohne  Serum  (Wiener  Prorenienz) 
behandelten  DysenterieftUen  während  einer  in  der  Nfthe  von  Czernowitz  aus- 
gebrochenen Epidemie  Hess  folgende  Schlussfolgerangen  zu: 

RahrAlle  leichten  Grades  heilen  auch  unter  medikamentöser  und 
di&tetischer  Therapie  der  bisher  üblichen  Art.  Es  empfiehlt  sich,  mittlere 
und  schwere  F&lle,  die  durch  den  Baz.  Shiga-Kruse  hervorgerufen  sind,  mit 
dem  Wiener  an ti toxischen  Ruhrsernm  zu  behandeln.  Dieses  wirkt  um  so 
besser,  je  früher  es  zur  Anwendung  kommt;  es  versagt,  wenn  es  sich  nm 
taberknlöse  oder  sonst  marastische  Individuen  handelt.  Das  Serum  ist  voll- 
ständig angefährlich.  Meist  genügen  20  cm',  bei  Kindern  10  cm*,  deren 
Injektion  bei  verzögerter  Wirkung  zu  wiederholen  ist.  Durch  das  Serum 
wird  die  Heilnngsdaner  abgekürzt.  Neu  rat  h. 

Blnigee  Ober  die  Ganmentonslllen.  Von  Ch.  M.  Robertson.  Joum.  of 
the  Amer.  med.  Assoc  November  1906.  S.  1725. 
Verfasser  hat  in  282  Fällen  die  exstirpierten  Tonsillen  mikroskopisch 
antersncht.  In  8  pCt«  fand  er  Tuberkulose,  die  er  mit  Sicherheit  als  primäre 
aafTaaaen  durfte.  Als  Eingangspforte  für  die  Mikroben  erwies  sich  stets  die 
Tiefe  der  Krypten,  nnd  zwar  bei  */4  aller  Fälle  die  Krypten,  die  in  die  Fossa 
si^pratonsillaris  aasmünden.  Verf.  erörtert  eingehend  die  Bedeutang  der 
Tonsillen .  als  Eingangspforte*  für  die  Tuberkulose  und  die  Rolle  der  Hals- 
drüseninfektion als  Vorstufe  zur  Erkrankung  der  Lungen.  Wenn  die  Hals- 
drüsen  geschwellt  sind,  genüge  mitunter  die  blosse  Entfernung  der  Tonsillen; 
jedenfalls  aber  sollen  nicht  nur  die  Halsdrüsen,  sondern  auch  die  Tonsillen 
ezttirpiert  werden,  da  sonst  Rezidive  häufig  vorkämen.  Besonderes  Gewicht 
legi  VerL  darauf,  dass  die  Tonsille  nicht  nur  gekappt,  sondern  völlig  entfernt 
werden  mass,  was  mit  dem  Tonsillotom  nur  gelingen  kann,  wenn  die  Mandel 
nicht  mit  den  Gaumenbögen  verwachsen  ist;  er  gibt  nähere  Details  über  die 
Technik  der  Exzision  mit  Schere  und  Pinzette,  sowie  Ober  eventuelle  Blut- 
stillang.  Verf.  operiert  stets  anter  Kokainanästhesie  oder  in  Athylchlorid- 
narkose.  Ibrahim. 

Ober  kongenitale  Unwegsemkelt  der  Leberausfttbrongsginge.    Von 

S.Fass  and  B.  Boye.   Virchows  Archiv.  Bd.  186.  IL2.  (XVIII.  VI,  2.) 

Bei  dem  5  Monate  alten  Knaben  fehlte  das  Verbindungsstück  zwischen 

dem  Dnctos  cysticas  and  hepaticus.     Beide  waren  vorhanden;  der  Lebergang 

endigte  aber  blind  vor  seiner  Einmündung  in  den  Choledochus,  so  dass  das 

Jeluboeh  tllr  KiBderhetUmade.   N.  F.    LXY.    Heft  S.  25 
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Lebersekret  nicht  in  den  Darm  gelangen  konnte.  Die  Stahle  waren  dei 
enteprechend  von  Gebart  an  acholisch,  Ikterns,  der  natürlich,  wenn  auch 
geringerem  Grade,  gleich  Ton  der  Gebart  ab  bestanden  haben  wird,  wurde  er 
TOm  5.  Tage  ab  beobachtet.  Laes  war  als  ätiologisches  Moment  nach  An 
mnese  und  anatomischem  Befand  aaszoschliessen.  Das  Fehlen  jeder  cystisch« 
Erweiterang  der  Gallengänge  and  die  abnorme  Ansbildang  der  Leberstrnkt 
sprechen  am  ehesten  für  einen  primären  Blldangsfehler.  E.  Gau  er. 

Ober  die  Atresie  des  Ösophagus.  Von  Cb.  Dam.  Revue  mensuelle  d 
maladies  de  Tenfance.    Oktober  1906.    S.  453. 

Anreborene  Obliteration  des  Ösophagus.  Von  Vieillard  und  Le  Me 
ibid.    Dezember  1906.    S.  554. 

Dam  gibt  eine  zusammenfassende  Übersicht,  aas  der  folgendes  e 
wähnt  sei:  Es  gibt  zwei  Formen  von  angeboreoer  Atresie  der  Speiseröhr 
1.  Verschluss  durch  eine  einfache  Membran  (nur  2  Fälle  bekannt);  2.  ober 
und  unterer  Abschnitt  endigen  blind  in  grösserer  Entfernung  Ton  einande 
es  handelt  sich  wohl  um  eine  entwickiangsgeschichtliche  Störung.  In  dt 
meisten  derartigen  Fällen  kommuniziert  der  untere  Abschnitt  des  ösophag 
direkt  mit  den  Luftwegen  (Trachea  oder  Bronchus).  Die  klinischen  Ken 
zeichen  des  Leidens  sind  sehr  markant:  Behinderung  des  Schluckens;  bei 
Regurgitieren  der  Nahrung  kommt  es  oft  zu  Erstickungsanfallen.  Stuhlmang 
nach  Abgang  alles  Mekoniums.  Untersuchung  mit  der  Schiandsonde  siehe 
die  Diagnose.  Kommunikation  des  unteren  Abschnitts  mit  den  Luftweg« 
kann  Termntet  werden,  wenn  grosse  Schleimmengen  ausgehustet  werden,  d 
aus  dem  Magen  stammen  könnten.  Starke  Hustenanfälle  könnten  aach  au 
gelöst  werden,  wenn  der  obere  Blindsack  mit  Mundsekret  nnd  Speichel  si< 
angeffillt  hat  und  überläuft  Die  wenigen  Fälle  (mit  den  Fällen  der  Vei 
zusammen  6),  welche  gastrostomiert  wurden,  starben  alle.  Jejunostomie,  d 
von  Viilemin  im  Hinblick  auf  die  Kommunikation  des  Magens  mit  d< 
Luftwegen  yorgeschlagen  wurde,  ist  bisher  noch  nie  Tersucht  worden. 

Dam  berichtet  über  zwei  nur  klinisch  beobachtete  ^Ue,  in  den< 
keine  Operation  versucht  wurde;  Vieillard  und  Le  Mee  bringen  die  Krankei 
geschichte  eines  ohne  Erfolg  operierten  Kindes.  Ibrahim. 


Xin.  Krankheiten  der  Harn-  und  Geschlechtsorgane. 
Ezperimentell-hlstologlselie  Studien  über  die  Genese  des  NIerej 

tuberkelS.     Von    K.    Buday.    Virchows    Archiv.      Bd.    186.     Heft 

(XVIII.  VI,  2.) 
Buday  injizierte  nach  Einführung  der  Spritzeonadel  in  die  Carot 
des  betäubten  Kaninchens  eine  Reinkultur  von  Tuberkelbazillen  in  die  Aort 
später  in  einen  Ast  der  Nieren arterie,  weil  dann  die  infizierten  GlOmeru 
nicht  so  zerstreut  und  besser  auffindbar  waren.  Der  überwiegende  Teil  d< 
injizierten  Bazillen  wird  in  den  Glomerulnsschlingen  angehalten,  bedeatei 
weniger  gelangen  in  die  Kapillargefässe  der  Kierensubstanz.  Bereits  a 
Ende  des  ersten  Tages  werden  die  Bazillengruppen  von  multinnkleär« 
Leukozyten  umgeben,  ohne  aber  derart  Ton  ihnen  eingeschlossen  zu  werde 
dass   man  von   einer  Phagocytose    sprechen   könnte.    Vom  zweiten  Tage  i 
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erscheinen  dann  grosse  uninakle&re  WanderzelUn,  in  denen  die  Bazillen  in 
grosser  Zahl  anfgenommea  werden  and,  wenn  sie  sich  xaweilen  in  ihaen  noch 
zu  Termehrcn  scheinen,  später  z.  T.  zagrande  gehen«  Darch  Zosammen- 
schnelzen  oder  Vermehrang  darch  direkte  Kemteilang  entstehen  dann  ans 
diesen  Wanderzellen  Kiesenzellen,  die  immer  mehr  den  Charakter  von 
Spitheloidzellen  annehmen,  anter  beständiger  Schwellang  and  Vermehrang 
die  Glomeralosschlingen  erweitern  and  so  im  Innern,  meist  an  der  Warzel 
(Hilas)  des  Glomeralas,  schnell  einen  kleinen  Elemehtartaberkel  bilden.  Darch 
die  angeschwollenen  Zollen  wird  die  Membrana  propria  der  Schlingenwand 
wohl  zagroode  gerichtet,  die  benachbarten  Schlingen  zafolge  des  Drackes 
abgeplattet  and  die  arspr&nglich  intakten  Schlingen  des  betreffenden  Glomeralas- 
lappens  grösstenteils  allmählich  remichtet.  Durch  den  Hilas  gelangen  die 
Tuberkelbazillen  weiter  in  die  am  die  Kapsel  befiadliehen  Kapillaren.  Die 
^eitere  Entwicklnng  des  Tuberkels  findet  dann  wohl  vorwiegend  im  Binde- 
gewebe statt.  Das  Glomeralasepithel  wird  allmählich  aoch  infiziert  and 
gerät  in  Wacherong,  nnd  obgleich  ein  Teil  noch  immer  solche  Schlingen 
enthält,  die,  abgesehen  von  einem  geringen  Druck,  intakt  sind  und-  Harn 
snsscheiden  können,  gelangen  jetzt  doch  eher  mit  Bazillen  gefüllte  Epithel- 
zellen in  die  Nierenkanäle  und  fuhren  hier  zu  den  Terschieden  gearteten 
Zjlinderbildangen,  die  teils  Degenerationsprodakte  der  Epithelzellen,  teils 
einfache  Exsodationsgebilde  sein  durften.  Mit  den  seinerzeitigen,  noch  immer 
an  erster  Stelle  zu  nennenden  Lehren  Baum  garten s  stimmen  diese  Befunde 
nicht  immer  ftberein  und  verdienen  daher  eingehendste  Beachtung  und  Nach- 
prüfung. E.  Gau  er. 

Der  ektopiiehe  TestlkeL    Von  Otto  Lanz.    Weekblad  Nederl. Tijdschrift 
f.  Geneesknnde.    I.   15.    1906. 

Lana  hat  68  Fälle  von  Retentio  testis  operativ  behandelt  Die  inter- 
stitielle nnd  die  inguinale  Form  kamen  am  häufigsten  vor;  */4  sller  Fälle  fanden 
sieh  rechts.  Im  allgemeinen  führen  die  Komplikationen  mitHemiae  die  Kranken 
tum  Arzt  Makroskopisch  war  folgendes  auffallend:  Die  Epididymis  steht  vom 
Testikel  ab,  der  Testikel  ist  gewöhnlich  kleiner  als  normal,  atrophisch,  das 
Testikelgefühl  hat  abgenommen,  die  Konsistenz  ist  gewöhnlich  schlaff,  bis- 
weilen jedoch  hart  durch  Wucherung  von  Bindegewebe.  Mikroskopisch 
wurden  13  Testes  untersucht;  die  Patienten  standen  im  Alter  4 --25  Jahren. 
Die  Tunica  albuginea  wurde  immer  verdickt  gefunden,  bisweilen  hoch- 
gradig; das  interlobuläre  Bindegewebe  war  fast  immer  vermehrt.  Die  Samen- 
ksnälchen  hatten  meistens  eine  verdickte  Basalmembran  nnd  kein  Lnmen. 
Die  Differenziemng  in  spermatogene  und  Stützzellen  fehlte  oder  war  kaum  an- 
gedeutet; erwachsene  Spermatozoon  waren  in  keinem  Falle  nachweisbar.  Im 
ektopisehen  Testikel  des  Kindes  kommen  die  interstitiellen  Zellen  spärlich 
Tor,  bei  dem  des  Erwachsenen  hingegen  sind  dieselben  konstant  da  und  oft 
tusserordentlich  vermehrt. 

Lanz  halt  die  mangelhafte  Entwicklung  desTestikels  für  das  ätiologisch 
Primire.  Ein  Bruchband  verwirft  er  für  alle  Fälle.  Im  ersten  halben 
Lebensdezenninm  will  er  durch  manuelle  Bewegungen,  worüber  er  die  Mutter 
unterrichtet,  den  Descensus  fördern,  vom  5.  bis  zum  15.  Jahre  wählt  er  die 
Orchidopexie,  später  die  Kastration,  denn  vom  Testikel,  der  zur  Pubertät 
noch  nicht  ins  Skrotum  hinabgestiegen  ist,  kaon  man  funktionell  nichts  mehr 
erwarten. 

25» 
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Die  leieht«ren  FftUe  operiert  Verf.  nach  Nico  1  ad oni;  für  die  schwerei 
hat  er  sich  ein  eigeoes  Operatioaeyerfahreo  aasgearbeitet,  das  er  yelastlai 
Extension''  nennt  and  mit  welchem  er  sehr  zafrieden  ist 

Cornelia  de  Lange- Amsterdam 


XIV.  Krankheiten  der  Haut 

Hydroa    ▼aeeinlforme    and    Bellehtanffsyersaehe.     Von    £.   Mo;i 
Monauschrift  far  Kinderheilkunde.     1906.    Bd.  V.    No.  6. 

Beschreibang  eines  Falles  von  Hydroa  vacciniforme  bei  einem  7  Jal 
alten  Knaben.  Der  Prosess  rezidivierte  öfters  im  Frühjahr  and  heilte  i 
Hinterlassnng  mächtiger  entstellender  Narben  ab.  Mehrere  Belichtonj 
Tcrsache  mit  dem  Finseninstramentariam  zeigten  zwar  eine  erhöhte  Licl 
emfindlichkeit  der  Haut,  doch  nicht  eine  spezifische  Reaktion  im  Sinne  c 
Auftretens  hydroa&hnlicher  Ver&nderongen,  wie  dies  Ehrmann  gefond 
hatte.  Schleissner. 

Ober  benigne  Melanome  (•Chromatophorome*')  der  Haut  —  „bla 
Naevi*".     Von    Max   Tieche.     Virchows    Archiv.     Bd.    186.      H. 
(XVIII,  VI,  2). 
Im  Januarheft  1906   dieses  Jahrbachs    wies   schon  Epstein- Prag  c 
rauf  hin,  dass  der  typische  blaue  Krenzfleck  der  Mongolen  sich  gelegen tli 
auch    bei    weissen  Kindern    f&nde,   und    zwar   wohl  als  Ausdruck  einer  Ej 
wieklungshemmung,    die    in   ihrer   Gesamtwirknng   das   Symptomenbild    <j 
Mongoiismas  ergebe.    Dass  auch  an  anderen  Körperstellen  bei  sonst  normal 
Angehörigen  der  weissen  Rasse   blaue  Pigmentflecke  beobachtet  werden, 
in    der  Literatur   bisher  wenig    gewürdigt  worden.    Jadassohn  nannte  s 
einem  allgemeinen  Eindruck  folgend,  , blaue  Naevi*,  ohne  über  ihre  Strnkt 
etwas  zu  wissen. 

Diese  «blauen  Naevi**,  vorläufig  auch  benigne  Melanome  beziehnn^ 
weise  Chromatophorome  genannt,  bat  nun  Tieche  genauer  histologie 
untersucht.  Es  handelt  sich  bei  ihnen  um  eine  tumorartige  Ansammloj 
▼on  grossen  Pigmentzellen  vor  allem  in  den  mittleren  und  tieferen  Teil 
der  anch  sonst  in  ihrer  Struktur  nicht  normalen,  speziell  fibromatös  t< 
linderten  Cutis.  Die  blaae  Farbe  beruht  also  auf  der  tieferen  Lagerung  d 
Pigments,  indem  dasselbe,  durch  das  trübere  Medium  der  darüberliegend 
dichteren,  pigmentfreien  Gewebsschicht  gesehen,  blau  erscheint,  w&hrend  d 
nur  durch  die  Hornschicht  und  einige  Retezellen  schimmernde  Pigment  d 
gewöhnlichen  und  der  weichen  Naevi  schwarz  oder  braun  aussieht.  Mi 
könnte  anch  die  blauen  Naevi  zu  den  Ribbertschen  Chromatophoroo&< 
rechnen,  doch  sind  sie  von  den  gewöhnlichen  Naevis  mit  ihren  typischi 
Naevuszellen  in  Nestern  u.  s.  w.  völlig  verschieden.  Anch  bei  dem  mongoloid< 
fCreuzfleck  ist  trotz  der  Übereinstimmung  in  Form  und  Lokalisation  die  Za 
und  Anordnung  der  Pigmentzelien  zu  different,  anch  die  Struktur  der  Ha 
im  übrigen  normal,  so  dass  es  noch  nicht  angängig  erscheint,  beide  Form< 
«u  identifizieren  und  damit  auf  Hypothesen  bezüglich  der  atavistischen  B 
deutung  der  blauen  Naevi  hinzuweisen.  B.  6  au  er. 
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X?.  Krankheiten  der  Bewearnnffsorgane,  Verletzangren,  Muskel- 

krankheiten. 

Obtr  angeborene  Klampband  oline  Defektbildang.  Von  Max  Haudek. 

Wiener  med.  V^ochenschr.  1907. 
El  handelt  aieh  um  typische  tonische  Kontrakturzustftnde  der  oberen 
und  unteren  ExtremtUten,  kombiniert  mit  Strabismus,  leichter  Hjdrocephalie 
ond  pseadobulbftren  Symptomen,  an  einem  2i/ij&hrigen  Kinde.  Ohne  auf  die-' 
Derröieo  Symptome  des  niheren  einzugeben,  schiebt  Antor  die  Erschein nngeik 
der  distalen  Extremit&tenpartien  in  den  Vordergrund  seiner  Ausführungen 
und  bezeichnet  diese  als  reine  intrauterine  Belastungsdeformit&ten* 

Neurath. 
Arthrite   snpparöe    primitive  k  staphyloeoqaes.    Von   Gh.  Joyenx, 

ILPerrin  und  J.  Parisot.  Rev.  mens,  des  maladies  de  i'enfance.    Okt. 

1906.  Bd.  24. 
Die  Verff.  hatten  Gelegenheit,  eine  prim&re  Gelenkeiterang  (Knie)  zur 
beobachten,  d.  h.  es  konnte  in  dem  Falle  keine  Eintrittspforte  für  das  Virus 
gefondea  werden.  Mit  den  aus  dem  Eiter  gezfichteten  Staphylokokken  sind 
Tiftrsehiedene  —  7  —  Kaninchen  behandelt  worden,  die  immer  wieder  nur 
Gelenkaffektionen  zeigten.  Unter  Berficksichtigung  nur  der  französischen 
Uteratnr  und  ihrer  Experimente  treten  die  Autoren  für  die  Spezifität  der 
•imelnen  Stapbylokokkenarten  ein.  L.  Ball  in. 


XVI.  Hygiene  -  Stetlstik. 

IMe  Gesandbelt  der  New-Torker  Sehalklnder  Tom  Standpunkte  des 
Sanltätadepartementft.  Von  John  J.  Cronin.  Arch.  of  Pediatric. 
Oktober  1906. 

Die  Amerikaner  scheinen  die  Sanit&tsgesetze  in  den  Schulen  ebenso 
streng  zu  handhaben  wie  auf  den  Einwanderungsstationen  und  scheuen  dabei 
keinen  Streit  mit  Eltern,  Lehrern,  praktischen  Ärzten  und  Polikliniken.  So" 
z.  B.  wurde  17000  trachomverd&chtigen  Kindern  die  Schulbank  so  lange 
verweigert,  bis  sie  einen  Behandlungsschein  yor\)r|ichten.  ,  Den  aber  wollten 
irieder  weder  Polikliniken  noch  praktische  Ärzte  (umsonst)  ausstellen  —  wie 
der.  Streit  geschlichtet  wurde,  ist  nicht  recht  ersichtlich.  Wahrscheinlich 
genossen  die  Kinder  die  Freude  und  die  Eltern  die  Unbequemlichkeit  recht 
Iftnger  Schulferien. 

Weniger  Gegnerschaft  dürfte  die  energische  Ausrottung  der  Kopfl&use 
erweckt  haben.  Eigene  Wärterinnen  wurden  angestellt,  welche  die  ver- 
lausten  Kinder  in  den  Schulen  bebandelten  und  auch  zu  den  Eltern  gingen, 
an  sie  zu  belehren«  Seither  findet  man  nur  noch  ganz  ausnahmsweise  lebende 
Uuse  bei  einem  Schulkind. 

Cronin  pl&diert  für  einen  sehr  intensiven  Betrieb  der  schulärztlichen 
Titigkeit.  Die  Zahl  der  Schulärzte  —  welche  für  eine  t&gliche  Beschäftigung 
ton  9—12  Uhr  einen  Gehalt  yon  Mk.  4800  bezieben,  für  Amerika  wohl  eine 
recht  geringe  Bezahlung  —  soll  auf  140  vermehrt  werden;  jeder  hätte  nur 
3  Schulen  zu  inspizieren;  dort  soll  er  aber  nicht  bloss  Statistik  und  Prophy- 
laxe der  Infektionskrankheiten   betreiben,  sondern  auch    Kinder   behandeln» 
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die  nicht  in  hausärztlicher  Überwachung  stehen,  orthopädisches  Turnen  yo 
nehmen  und  in  Hygiene  Unterricht  geben. 

Die  Schul&rzte  sollen  ferner  von  jedem  Kind  einen  genauen  Stati 
aufnehmen,  der  besonders  auch  die  Existenz  von  Adenoiden  und  TonsiUa 
hjpertrophien  berücksichtigt.  In  den  Hilfsschulen  für  Minderbegabte  ward< 
15  Kinder  von  den  Wucherungen  befreit  und  sollen  sich  seither  bedeatei 
gebessert  haben;  Cronin  will  eine  Statistik  aufnehmen,  um  die  Erfolg 
dieser  Operationen  an  der  Hand  der  Schulausweise  bei  einem  grossen  Materi 
zu  Tcrfolgen.  v.  Pirquet. 

La  Goutte  de  lait  TOn  Donal.  La  clinique  Infant.  1.  November  ld06. 
Die  Beschreibung  der  Milchverteilungsstelle,  welche  ungefähr  100  Kind^ 
mit  pasteurisierter  Milch  versieht,  bietet  keine  Besonderheiten;  erw&hnen 
wert  ist  nur  die  Einrichtung,  dass  Mädchen  aus  dem  letzten  Jahrgange  d< 
höheren  Töchterschulen  und  der  Bürgerschulen  daselbst  mit  der  Milcl 
bereitung  und  Säuglingspflege  vertraut  gemacht  werden. 

V.  Pirquet. 

Woldrlehs  Leitfaden  der    Somatolo^e   und  Hygiene  des  Mensehe 

sowie   der   Sehaltaygiene.     Von  Alfred  Burgerstein.     Wien  IdOi 

A.  Holder. 

Dieses  mit  Erlass  des  österreichischen  Kultusministeriums  zum  Untei 

richtsgebrauch  an  Lehrer-  und  Lehrerinnenbildungsanstalten  allgemein  zug< 

lassene,  mit  80  zum  Teil   farbigen   Abbildungen    ausgestattete   kleine    Buc 

liegt  in  zehnter  (verbesserter)  Auflage  vor.    Diese  Tatsache    spricht   für  di 

Verbreitung,  die  es  verdienterweise  gefunden   hat.    Es   sei    auch   an    diese 

Stelle  warm  empfohlen.  Langstein. 

Troekene  Fnssbekleidung  fOr  die  Kinder  in  der  Sehale.  Von  H.  B  e  r  g  e  i 

Charlottenburg.     1906.    F.  J.  Müller. 
Der  Autor  tritt  warm  für  die  im  Titel  enthaltene  Forderung  ein. 

Langstein. 

tiniir«*  über  den  Sehlaf  im  Kmdesalter.     Von  San.-Rat  Cassel-Berlii 
Deutsche  med.  Wochenschr.    1906.    No.  36. 

Es  werden  die  verschiedenen  Ursachen  der  Schlaflosigkeit  und  die  ii 
Betracht  kommenden  üblichen  therapeutischen  Massnahmen  besprochen. 

Misch. 

Das  Miletalaboratorlum  und   seine  Beziehungen   zur  Medizin«     Voi 

Ralph  Vincent.    Brit.  med.  journ.     1906.    IL    S.  937. 

Verf.  preist  in  begeisterten  Worten  die  Erfolge  des  in  London  sei 
1902  (offenbar  nach  Morgan  Rotchschem  Muster)  eingerichteten  Milch 
laboratoriums,  das  es  Ermöglichen  soll,  jedem  Säugling  aufs  exakteste  abgestuf 
die  Nahrung  zu  reichen,  die  ihm  vermöge  seiner  Individualität  zukommt 
Er  betrachtet  den  Säugling  „gewissermassen  als  einen  Butyrometer  (fat-testiuj 
machine),  der  auf  Dezimalen  reagiert**.  Die  Kinder,  die  von  Geburt  an  di 
Nahrung  aus  dem  Milchlaboratorium  erhielten,  sollen  sich  in  jeder  Bezieh nn| 
den  bestgenährten  Brustkindern  gleichwertig  entwickelt  haben,  und  „in  de 
Tat  sei  die  Entwicklung  dieser  Säuglinge  viel  schöner  als  man  sie  praktiscl 
bei  Brustnahrung  zu  erzielen  vermag.*^      Wenn    auch  Verf.  zufügt,  dass  all 
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Tor  dem  7.  Monat  za  zahnen  begannen  und  mit  13  Monaten  laufen  konnten, 
Termiwt  man  doch  aasführllche  Belege  für  obige  Behauptungen.  Ernfthrungs- 
schwierigkeiten  fand  Verf.  bei  „neiTösen*'  S&uglingen,  die  Kasein  nicht  ver- 
trogeD,  and  bei  einer  besonderen  Klasse  Ton  Kindern,  meist  Knaben,  in  deren 
Aszedenz  Gicht  eine  Rolle  spielte  und  bei  denen  eine  angeborene  Schw&che 
aller  Verdau ungsdrüsen  besteht.  Die  Erscheinungen,  die  Verf.  sonst  als 
Ansdmck  dieser  gichtischen  Anlage  beschreibt,  erinnern  in  manchem  an 
€zernys  exsudative  Diathese.  Obwohl  es  nicht  ausdrücklich  gesagt  ist, 
scheint  nur  rohe  (oder  pasteurisierte?)  Milch  verarbeitet  zu  werden,  wenigstens 
vamt  Verf.  wiederholt  vor  sterilisierter  oder  gekochter  Milch.  Von  tech- 
nischen Details  findet  sich  nur  die  Angabe,  dass  die  Milch  jeder  Kuh  inner- 
halb 5  Minuten  nach  dem  Melken  auf  4®  abgekühlt  sei.  Genauere  Mitteilungen 
über  die  Indikationsstellung,  über  die  Art  der  Milchverarbeitung  und  über 
die  Em&farungserfolge,  welche  dem  Leser  ein  Urteil  ermöglicht  h&tten,  ob 
wirklich  ein  solches  Milchlaboratorinm  —  das  ja  in  Deutschland  noch  nicht 
existiert  —  einer  gut  geleiteten  Milchküche  in  dem  Mass  überlegen  ist,  wie 
es  die  Worte  des  Yerf.  erscheinen  lassen^  wären  gewiss  erwünscht  gewesen. 

Ibrahim. 

Die  Nabellnfektlen  in  der  SAaglingssterbllehkelt  der  Jahre  1904  und 
1005  naeh  den  AnfEeielinangen  des  statlstisehen  Amtes  der  Stmdt 
Berlin.  Von  Keller.  Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn.  Bd.  68.  H.  8.  S.  454. 
Verf.  betont,  daes  man  weder  aus  Berichten  von  Kliniken,  noch  aus 
den  Erfahrungen  des  einzelnen  Praktikers  ein  richtiges  Bild  von  der  Häufig- 
keit der  Störungen  im  Verlauf  der  Nabelabheilung  gewinnen  könne,  da  75  pOt. 
aller  Gebarten  ohne  Zuziehung  des  Arztes  erfolgen.  Aus  seinen  Berechnungen 
ergibt  sich,  dass  7t  ^^I^^*  Todesfälle  des  ersten  Lebensjahres  schon  innerhalb 
des  ersten  Lebensmonats  erfolgte,  '/i«  von  diesen  S&uglingen  starben  schon 
bald  nach  der  Geburt,  vor  Beginn  des  Nabelabheilungsprozesses.  Angeborene 
Lebenssehwftche,  Frühgeburt,  Geburtstraumen  etc.  sind  hier  die  hauptsäch- 
licfasten  Todesursachen.  Zirka  Vio  starben  in  der  Periode  nach  Ablauf  des 
Nabelabheilungsprozesses.  Hier  beginnen  die  Magendarmstörungen  als  Todes- 
ursache eine  grössere  Rolle  zu  spielen.  Verf.  nimmt  aber  gewiss  mit  Recht 
an,  dass  auch  in  dieser  Gruppe  noch  eine  grosse  Anzahl  an  den  Folgen  von 
Nabelinfektionen  zugrunde  gehen.  Von  den  >/i<h  die  w&hrend  des  Nabel- 
abialls sterben,  ist  in  ca.  20  pGt  eine  Infektion  des  Nabels  als  Todesursache 
zo  beschuldigen.  Verf.  berechnet  die  wahrscheinliche  Frequenz  des  Todes 
von  S&uglingen  durch  Nabelinfektion  auf  1,4  pCt.  aller  Lebendgeborenen. 
Wenn  auch  eine  statistische  Berechnung  der  Todesursachen  von  Säuglingen 
aof  Grund  von  Todesscheinsangaben  niemals  ein  richtiges  Bild  der  Ver- 
hältnisse ergeben  kann,  da  die  unter  dem  Begrifi*  Lebensschw&che  sub* 
summierten  TodesßLlie,  namentlich  der  dritten  Gruppe,  wohl  grossenteils  auf 
Magendarmstörungen  und  zum  Teil  auch  auf  Nabelinfektionen  zu  beziehen 
sind,  80  durften  die  Zahlen  des  Verf.  doch  gewiss  eher  zu  niedrig  als  zu 
hoch  sein.  Dass  die  NabeJscpsis  in  Berlin  besonders  h&ufig  ist,  hat  ja  auch 
Salge  kürzlich  betont,  und  man' wird  dem  Verf.  gewiss  beistimmen,  wenn 
er  verlangt,  dass  dieselbe  Sorgfalt,  welche  seitens  der  Kinderärzte  für  die 
Verhütung  der  Magendarmerkrankungen  gefordert  wird,  in  gleicher  Weise 
auch  für  die  Nabelpflege  zu  verlangen  ist.  Ibrahim. 
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VerhäitniB  Ton  GewiehU-  und   Hmaszalileii   des  Kindes  Im    erst 

Lebensjahre.    Von  E.  C.  Fl  eis  ebner.     Arcb.  of.  Pediatr.    Okt.  19 

Linf^enmasse  und  Umfangszablen  des  Säuglings  b&ngen  mebr  Ton  d 

Körpergewicht,  also    dem  Em&brungszastand,    als    von    dem  absolaten  AI 

deg  Kindes  ab,  Pirquet 

^esehrelbunir  von  Kinderkrankenhftusern  In  Baropa  and  AmeriJ 

Von  Emerson.    A  Hospital  of  Children,  Baltimore. 

Hie  SAuffllnffsfOrsorffestelle  II  der  Stadt  Berlin« 
L  Berieht  über  die  Organisation,  Obersieht  Ober  die  Inanspraehn&hi 

und  die  Milehkfiehe.    Von  CasseL 
li.  £rfahrunffen  and  Ergebnisse  aas  der  Uaglingsfttrsopgestelle 
V      Jahre    1005.    Von   Rick.    Arcb.   f.   Einderheilk.     Bd.  45.     Heft    l 

Die  Erfabrangen  erstrecken  sieb  aaf  den  Einflass  der  Fürsorge  i 
die  Bro^tkinder  in  Beziehung  auf  Gewicht,  Morbidität  und  Mortalität,  u 
auf  die  Dauer  der  Verpflegung«  Ebenso  werden  die  Kinder  besproeh 
weiche  mit  ÄHaitement  mixte  ernährt  wurden.  Eine  weitere  Würdiga 
findet  die  NüLchforsobung  nach  den  Ursachen  des  Torseitigen  Entwöhn« 
be£w.  NichtStillens,  and  zum  Schlüsse  finden  die  Ergebnisse  der  kansUich 
ErDiiiruDg  in  dsr  Fürsorge  ihre  Besprechnng.  Das  Sehlussresultat  ist  t 
gendöM:  von  271  darmkranken  Kuh milchkindern  starben  84,  d.  h.  12— 18  pC 
TOQ  20  Brustkindern  1,  d.  h.  5  pGt;  Ton  den  84  darmkranken  gestorben 
Kuhmilchkindern  wurde  der  grösste  Teil  schon  irreparabel  in  die  Fürsor 
gebri^ebt*  Lempp. 

Innmhme  an  Körperbau  der  mftnnliehen  Beyölkerang  der  Miede 

taode.    Von  6.  W.  Brninsma.  Weekblad  Nederl.  Tijdsohrift  t.  Gene« 
kande.     Bd.  1.    Heft  21.     1906. 

Auf  Grund  vieler  statistischer  Erhebungen  ist  Verf.  zu  dem  erfrealioh 
Schlüsse  i^ekngt,  dass  in  den  letzten  25  Jahren  die  Körperlänge  der  Mi 
oeeni  und  der  Kadetten  regelmässig  und  bedeutend  zugenommen  hat,  a 
tn eisten  bei  der  letzten  Kategorie,  wo  der  Wohlstand  grösser  and  deshs 
die  Ernährfing  eine  bessere  ist.  Auch  für  die  Kopfbedeckung  and  fftr  d 
Schuhe  in  dar  Armee  haben  die  Maasse  zugenommen. 

Cornelia  de  Lange- Amsterdam. 
Der    Vacelnationsbetrieb.     Het   bedrijf  der   koepokioenting.     Inaugun 
DU«ertalion  von  W.  E.  Merens.    Amsterdam  1906.     220  Seiten. 

Die  Arbeit  Merens  ist  eine  recht  fleissige  kritische  Liters turstud 
Dieselbe  zerfällt  in  folgende  Hauptabschnitte:  die  Fortpflanzung  der  Lympl 
die  ZaberettuDg  und  das  Aufbewahren  der  Lymphe,  die  Kinderimpfaug,  <j 
Sahat^kraft  der  Impfung  und  die  Revaccioation,  und  gibt  einen  guten  Übe 
blick  über  die  wichtigsten  Fragen,  welche  sich  auf  diese  Themata  beziehe 
Wir  wolten  nur  ganz  kurz  einige  daraus  hervorheben. 

Die  Fiächenimpfnng  nach  Pfeiffer  wird  verworfen. 

Fn  den  niederländischen  Anstalten  wird  fast  nie  die  Retrovacci 
verwendet,  man  pflanzt  die  Vaccine  von  Kalb  zu  Kalb  fort  "Und  d 
Entartung  vou  Vaccioestämmen,  worüber  in  Deatschland  so  viel  berichl 
wird,  h%  in  Holland  fast  unbekannt.    Der  Impferfolg  ist  fast  immer  glänzen 
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Zur  IHastraiioD  diene  folgendes:  Im  JahrA  1895  wurde  in  Rotterdam  f&rs 
erite  Mal  Mit  27  Jahren  die  regelmässige  Fortpflansang  anterbrochen  and 
dar  Betrieb  dann  weiter  foftgesetzt  mit  Lymphe  aas  Amsterdam,  die  gleich-^ 
falls  rein  animalisch  gesAchtet  Q«d  seinerzeit  ans  Rotterdam  geschickt 
worden  war! 

Yerf.  mnss  leider  berichten,  dass  die  Zahl  der  nnteij&hrigen  Kinder, 
welche  der  Vaccination  unterworfen  werden,  j&hrlich  abnimmt  Die  Eltern 
warten,  bis  die  Zeil  Tom  Schalbesach  da  ist,  denn  ein  direkter  Impfzwang 
besteht  in  Holland  nicht.  Es  yersteht  sich,  dass  darin  eine  grosse  Ge- 
fahr liegt. 

Aas  dem  Erfolg  der  WiMerimpfang  darf  man  nar  schliessen,  dass  das 
betreffende  Indi^iduam  wiederam  die  Variolae  bekommen  h&tte,  wenn  ihm 
dfts  Variola» Virus  in  der  gleichen  Weise  wie  das  Vaccine- Viros  dargereicht 
w&ra,  and  da  man  diese  Möglichkeit  aasschiiessen  kann,  ist  die  Immanität 
fftr  Variolae  praktisch  immer  grösser  als  der  Erfolg  der  Revaccination  aas- 
weisen würde. 

In  Dentsehland  wird  bei  der  Wiederimpfung  jede  lokale  Reaktion 
aBrfolg*  genannt;  die  Widersacher  der  Vaccination  haben  ans  diesen  yielen 
gelungenen  ReTaecinationen  eine  Wafie  sehmieden  wollen.  Jedoch  wird 
durch  diese  Tatsache  nur  bewiesen,  dass  fast  alle  Kinder  nach  11  oder 
It  Jahren  einen  Teil  ihrer  Immanität  Tcrloren  haben. 

Auf  Grund  sniner  statistischen  Untersuchungen  glaubt  Merens  sagen 
tu  dürfen,  dass  die  Zahl  der  Impfpnsteln  wirklich  einige  Bedeutung  hat  ffir 
die  Daner  der  Inmunit&t.  Cornelia  de  Lange* Amsterdam. 

IrMhninfwi  auf  dw  Uagllngsabttllang  der  Unlversittts-Klnderklliük 
In  Wien.  Von  Bernhard  Sperk.  Zeitschr.  f.  Sftuglingsf&rsorge.  Bd.  I. 
Ko.  4.  S.  107. 
Die  S&oglingsabteilnng  der  Wiener  XJniversitftts-Kinderklinik,  die  seit 
IVt  Jahren  im  Rahmen  des  alten  Kinderspitals  besteht  — selbstTerst&odiich  unter 
▼oUstindigem  Abschluss  Ton  anderen  Krankens&Ieti  — ,  hat  es  sich  zur  Auf- 
gabe gemächt,  gesunde  S&nglinge  von  den  ersten  Lebenstagen  an  künstlich 
zu  emfthren.  Durch  möglichst  lange  Beobachtung  sollte  das  Czernysche 
Postulat  erfüllt  werden,  den  Wert  des  Brn&hrungsregimes  nach  der  Daner 
desselben  zu  beurteilen.  Da  wir  heute  immer  noch  über  sehr  wenige  gut 
beobachtete  Kunren  knostlieh  ern&hrter  Kinder  Tcrfügen,  muss  jede  gni 
fundierte  Beobachtung  begrüsst  werden.  Dagegen  aber  muss  man  sich  wenden, 
dass  Verf«  sich  auf  die  He  ubnersche  Ansicht  —  im  Jahre  1897  ausgesprochen 
—  berufend,  eine  künstliche  Emührnng,  die  im  Süuglingshospital  glatt  von 
statten  geht,  als  ein  NoTum  liinstellt.  Es  füllt  doch  in  die  Zeit  Ton  1897  bis 
beute  die  ganze  schnelle  und  erfolgreiche  Entwicklung  der  AnstaltsTcrpflegung 
von  Sünglingen,  und  lange  yor  Errichtung  der  Wiener  Anstalt  ist  Anderen 
der  Nachweis  gelungen,  dass  die  in  den  früheren  Zeiten  berechtigten  An- 
sichten keine  Unterlage  mehr  haben  und  dass  Säaglinge  in  Anstalten  auch 
bei  ausschliesslich  künstlicher  Em&hrang  bei  unbegrenzter  Beobachtungsdauer 
zur  gedeihlichen  Entwicklung  zu  bringen  sind.  Mit  Bedauern  muss  Ref. 
feststellen,  dass  diese  bekannten  Tatsachen  in  der  Sperk  sehen  Darstellung 
keinerlei  Berücksichtigung  gefunden  haben. 

Nach  Schilderangen  der  den  Lesern  dieser  Zeitschrift  bereits  bekannte» 
Einrichtungen  der  Wiener  Klinik  kommt  Verf.  des  näheren  auf  dicErnährungs- 
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resnltata  zu  sprechen.  44  Kinder  waren  an  4000  Verpflegangttagen  in  d 
Anstalt,  so  dass  die  Anfenthaltsdaner  eines  Kindes  sich  darchschnittiieh  i 
3  Monate  erstreckt.  Gestorben  sind  dayon  7  (ausser  eiaem  Fall  von  Pnc 
monie,  alles  schwerkranke  Kinder).  Mit  allen  Miicharten  ivorden  gleiehgi 
Ernähr angserfolge  erzielt.  Aach  2  F&lle,  die  mit  Buttermilch  em&hrt  wurdi 
gediehen  gut.  Wenn  Verf.  sagt,  dass  er  niemals  Gewichtsst&rze  bei  Batt« 
milch  gesehen  hat,  so  mag  es  wohl  daran  liegen,  dass  seine  Erfahrangen  n 
der  kohlehydratreichen  nnd  fettarmen  Milch  noch  geringe  sind.  W^nn 
erst  die  Battermilohtherapie  bei  vielen  Handerten  von  Kindern  aDgewend 
hat,  dann  wird  er  die  unausbleiblichen  Katastrophen  nicht  mehr  TermisM 
In  allen  F&llen  wurde  die  Emfthrung  auf  der  Basis  der  Minimalnahm: 
geregelt,  ein  Prinzip,  das  wohl  in  allen  wissenschaftlich  geleiteten  S&oglin^ 
Spitälern  durchgeführt  ist,  ohne  dass  deshalb  der  Stofiwechs^lyersach,  d 
uns  ja  auch  ganz  andere  Richtungslinien  unseres  Handelns  aufschliessen  so 
nach  des  Ref.  Meinung  in  seiner  Bedeutung  herabgedr&ckt  wird.  Sicherli 
muss  man  dem  Yerf.  darin  Recht  geben,  dass  durch  die  Beobachtung  d 
Nahrungsbedarfes,  die  von  der  Minimalnahrang  ausgeht,  ansore  Kenntnii 
über  den  Stoffbedarf  des  Säuglings  eine  wesentliche  Bereicherung  erfahrt 
Yerf.  glaubt  schon  jetzt  in  der  Lage  zu  sein,  aussagen  zu  können,  daas  d 
Kalorienbedürfnis  bei  Ernährung  mit  Liebigsuppe  ein  kleineres  als  bei  £ 
näbrung  mit  Frauenmilch  ist.  Ohne  genaue  kalorimetrische  Messungen  i 
indes  gerade  bei  der  Liebigsuppe  die  Beurteilung  des  Bnergiequotienten  < 
Schwert.  Es  fragt  sich  femer,  ob  wir  berechtigt  sind,  allein  die  Grösse  d 
Gewichtsansatzes  als  Massstab  zabetrachten  und  ob  nicht  yielmehr  und  in  av 
schlaggebender  Weise  die  Qualität  des  Ansatzes  zu  berücksichtigen  ist.  ! 
entscheiden,  was  wirklicher  Ansatz  und  was  Wasserretention  ist,  ist  bis  hen 
eine  schwierige  Aufgabe.  Wir  dürfen  in  dieser  Beziehung  auf  die  detailliei 
Ausarbeitung,  die  der  Verf.  in  Aussicht  stellt,  gespannt  sein. 

Trotz  sorgfütigster  Abschliessung  war  die  Säuglingsabteilung  vor  I 
fektionen  nicht  ganz  geschützt.  Grippe  und  Keuchhusten  wurden  eingesehlep] 
Und  gewiss  wird  man  dem  Schlusssatz  des  Verf.  zustimmen,  der  lautet:  ^L 
entzündlichen  Affektionen  der  Atmungsorgane  und  die  Otitiden  sind  die  g 
fährlicbsten  und  die  am  schwersten  prophylaktisch  zu  bekämpfenden  inte 
kurrenten  Erkrankungen  einer  Säuglingsabtei lung.^      Ludwig  F.  Meyer. 

Ein  SAUfirttnirslielin  in  Barmen.  Von  Theodor  Hoffa.  ZeiUchr.  f.  San 
lingsfürsorge.  Bd.  L  Heft  4.  S.  121. 
Das  mit  einem  Kostenaufwand  von  100000  Mk.  erbaute  Barmer  Säe 
[ingsheim  besteht:  1.  aus  einer  Krippe,  in  der  bis  80  Kinder  yon  I — 8  Jahr« 
und  15  Säuglinge  tagsüber  verpflegt  werden,  2.  aus  einem  Säuglingsheim  n 
30  Betten,  8.  aus  einem  Matterheim;  die  aufgenommenen  Mütter  sollen  zngiei 
Ammen  für  die  kranken  Kinder  sein.  Ludwig  F.  Meyer. 

Die  Klnderaebatz- Aktion  in  Ungarn.  VonDesideriusLevaL  Zeitscl 
f.  Säuglingsfürsorge.  Bd.  I.  Heft  4.  S.  124. 
Bis  zam  Jahre  1901  hatte  in  Ungarn  der  «Weisse-Kreuz-Findelhav 
verein*  Sorge  für  den  Kiuderschutz  getragen.  Seitdem  hat  der  Staat  d 
Organisation  des  Kinderschutzes  übernommen;  18  Kinderasyle  und  400  Kinde 
kolonien  sind  bisher  errichtet  Und  zwar  dienen  die  Kinderasyle  vorzog 
weise    dem  Durchgangsverkehr    für   die    Kinder,  die   ärztlicher  Behandln] 
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bedörfeDy  and  die  KiDderkolonieiir  die   in   kleineren   und    gesunden  St&dten 
ontergebracht  eind,  der  daaeruden  Unterkanft  der  Kinder. 

Ladwig  F.  Mejer. 

tbw  dte  yerbpeltmiflr  dar  natariielien  und  kOBBtIlehen  Brndliraiiff 

im  Stadt-  and  Umdbezirk  Kalsenlantern  und  Ihren  BlnflaBS  auf 

don  Bmihrangstustand  dor  SAagltnge.  Von  J.  Dreyfuss-Kaisers- 

iantem.    Münch.  med.  Wochenschr.    1906.    No.  37. 

Ans  den  Erhebungen  des  Verf.   sei    auf  den  geringen  Prozentsatz  der 

künstlich  Gen&hrten  hingewiesen;   sie   betragen    auf  dem  Land   9,7  pGt.,  in 

der  Stadt  nur  17,1  pCt.    Die  künstlich  Ernährten  zeigen  In  der  Stadt  einen 

besseren  Ernährungszustand  als  auf  dem  Lande.  Misch. 
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^aasifleatlon  ot  aMlstanee  dos  enfants,  dlts  „anonnaiix  intelleetnelt^. 

Von   Jales  Voisin  und  Roger  Voisin.    Rot.  mens,   des  maladies  de 

Penfance.  Oktober  1906.  XXIV. 
Aasgehend  Ton  der  Tatsache,  dass  mit  dem  Namen  IntellektaelU 
Anormale  alle  möglichen  geistig  Minderwertigen  bezeichnet  werden,  geben 
die  Antoren  eine  ätiologische  Binteilong.  Sie  teilen  ein  in  IntellektnelU 
Anormale  mit  wirkliehen  Fehlern  des  Intellekts  nnd  Peendo-Intellektned- 
Anormale,  die  alle  anderen  Gruppen  umfassen.  —  Im  Verlauf  der  ansffiLhr- 
liehen  Besprechung  wird  auch  die  Unterbringung  nnd  Behandlung  der 
einielnen  Gruppen  sorgfältig  besprochen.  —  Einzelheiten  sind  im  Original 
naehzulesen.  L.  Ball  in."' 

Über  Kinderpsyehologto  and  -Psyehopathologie.  Von  G.  Wanke.  Me- 
dicin.  Klinik.  52.  1906. 
Der  Autor  sucht,  soweit  dies  bei  aller  Kürze  möglich,  zu  zeigen,  wie 
notwendig  die  psychologische  Durchleuchtung  des  kindlichen  Lebens,  um 
die  Störangen  zu  Terstehen.  Sehr  richtig  erscheint  R^t  die  Bemerkung, 
dsss  die  geistige  Überanstrengung  viel  seltener  als  allgemein  angenommen 
wird.  Langstein. 

1.  Qeltteiknulklieiten  des  KindMalten.  Von  Ziehen.  8.  (Schlnss-)Heft. 

Berlin,  Reuther  6t  Reichard.    1906.    Ref.  in   dem  Jahrb.  f.  Kinderheil- 

knnde.  Desbr.  1906. 
Das  SehluBsheft  der  bekannten  Ziehen  sehen  Broschüre  bringt  den 
SehloM  der  funktionellen  Psychosen,  nämlich  die  Geistesstörung  ans  Zwangs« 
Torstellungen;' femer  das  wichtige  Kapitel  der  psychopathischen  Konatitntionen« 
Es  folgen  die  zneammengesetzten  Psychosen  (periodische  Manie,  periodische 
Melancholie,  zirkuläres  Irresein,  periodische  Paranoia  nnd  periodische  im* 
pnlsiTe  2fUstände).  Im  Anhang  ist  ein  die  Angaben  im  Texte  ergänzendes 
Verseiehnis  der  wichtigeren  Literatur,  sowie  eine  Hschematische  Anweisung 
snr  psychischen  Untersuchung  bei  geisteskranken  Kindern'*  angefügt 

Aus  dem  Abschnitt  über  die  Zwangsvorstellungen  sei  die  Einteilung 
in  «disparate,  prädi zierende  nnd  inzitierende "  Zwangsvorstellungen  hervor «^ 
gehoben.  Die  psychopathischen  Konstitntionen  werden  charakterisiert  als 
^psychische  Krankkeitszustände,  welche  —  im  Gegensatz  zu  den  Vollpsychosau 
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—  onr  leichtere,  wenn  aach  oft  sehr  mannigfaltige  psychische  Krankhei 
Symptome  darbieten  und  nur  hin  und  wieder  und  Tor  allem  nnr  ▼ornbi 
gehend  zu  schwereren  Krankheitssymptomen  führen".  Es  handelt  sich  al 
um  ein  Grenzgebiet  zwischen  geistiger  Gesundheit  and  Geisteskrank  he 
Ausführlicher  geschildert  wird  die  allgemeine  Degeneration,  femer  <i 
hysterische  und  endlich  die  neurasthenische  psyohopathische  Konstitatio 
die  übrigen  werden,  ebenso  wie  die  zusammengesetzten  Psychosen  nur  ku 
skizziert. 

Im  Anschluss  an  den  Abschnitt  über  die  hysterische  psychopathiscl 
4  Konstitntion    setzt   Z.    seine   Ansichten    über    die   Anstaltsbehandlung    av 

einander:  besondere  Schalen  für  nervenkranke  Kinder,  ebenso  der  Aulen thi 
in  «Sanatorien",  wo  die  Kinder  sich  nur  krank  fühlen  lernen,  wird  Terworfc 
Ein  Wechsel  der  Umgebung  ist  in  einigermassen  ernsten  F&Uen  stets  e 
forderlich;  die  Wahl  der  Anstalt  h&ngt  dann  davon  ab,  ob  das  Kind  no< 
mit  normalen  Kindern  zusammen  erziehbar  ist  oder  nicht  mehr.  Im  ersten  Fal 
kommt  die  Versetzung  in  eine  fremde  Familie,  im  letzten  die  Übersetzung 
ein  Heilerziehungsheim  oder  medizinisches  P&dagoginm,  in  den  schwersten  F&11< 
sogar  in  eine  Nerven-  bezw.  Irren klinik  in  Frage.  »Ob  in  den  Heilerziehnng 
keimen  der  Leiter  ein  Arzt  oder  P&dagoge  ist,  ist  dabei  nebensächlich.  D 
Behandlungs-  und  Erziehungsplan  muss  jedenfalls  in  erster  Linie  von  kn 
liehen,  d.  h.  psychiatrischen  Gesichtspunkten  aus  festgestellt  werden,  w&hrei 
die  Ausführung  im  wesentlichen  dem  P&dagogen  überlassen  bleiben  muas 
Diese  massTolle  Formulierung^  der  auch  auf  dem  verflossenen  Berliner  Koi 
gress  für  Kinderforschung  heiss  umstrittenen  Frage  kann  um  so  eher  ai 
den  Beifall  der  P&dagogen  rechnen,  als  sich  in  der  Praxis  herausstellt,  daj 
die  von  psychiatrischer  Seite  gegebenen  „Anleitungen"  in  der  Regel  red 
allgemeiner  Natur  sind  und  das  für  die  Erzieherpersönlichkeit  notwendig 
Mass  von  Freiheit  nach  keiner  Richtung  hin  ernsthaft  beschränken. 

Fürstenheim. 
2.  Dio  hyglentselie  AuBgMtaltang  der  HOlfMehale.  Von  Julius  Mose 
Leipzig  1906,  Engelmann. 
Es  handelt  sich  um  den  bereits  im  Internationalen  Archiv  f.  Sehn 
hygiene  III,  2.  Heft,  erschienenen  Versuch  einer  systematischen  Darstell un 
der  Hülfsschnlhygiene,  einen  Versuch,  der  in  jeder  Hinsicht  als  „geglückt 
zu  bezeichnen  ist.  In  übersichtlicher  Gliederung  werden  in  4.  Abschnitte 
behandelt:  die  Begriffsbestimmung  und  Abgrenzung  der  Hülfsschulhygiem 
die  Hygiene  der  Schulrftume,  Hygiene  des  Unterrichts  und  endlich:  diekrani 
haften  Zustände  und  der  ärztliche  Dienst  in  den  Hüifsschulen.  Hierbei  wir 
die  Kenntnis  der  Normalschulhygiene  vorausgesetzt,  und  nur  die  aus  den  b< 
sonderen  Aufgaben  der  Hülfsschule  sich  ergebenden  Sonderforderungen  werde 
aufgestellt  und  begründet.  Der  Verf.  hat  neben  seinen  eigenen  Mannheimc 
Erfahrungen  allenthalben  die  einschlägige  Literatur  ausreichend  und  kritisc 
berücksichtigt;  so  verwirft  er  z.  B.  (im  Gegensatz  zu  vielen  Psychiaten 
z.  B.  Ziehen,  und  Pädagogen,  z.  B.  Arno  Fuchs)  die  körperliche  Züchtigun 
prinzipiell.  Nicht  unwichtig  erscheint  der  Hinweis,  dass  „die  Heilun, 
von  Sprachgebrechen  nur  im  Zusammenhang  mit  der  Gesamterziehnng  ge 
schehen  kann  und  solP.  In  dem  Abschnitt  über  die  Fürsorge  für  Hülfe 
schulentlassene  fehlt  der  Hinweis  auf  den  neuen  Gedanken  der  Berufs 
bildungsstätten  für  Schwachsinnige,    wie  sie  zur  Zeit  in  Berlin  eingerich^te 
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und  neaerdings  auch  tod  der  Zentrale  fär  private  Fürsorge  in  Frankfurt  a.  M. 
im  „Färaorge-Jahrbaoh*'  empfohlen  werden. 

Allen  Kinderärzten,  die  f&r  die  ärztliche,  pädagogische  nnd  soziale 
Förderung  der  Schwachbegabten  loteresse  haben,  sei  die  zeitgemässe  kleine 
JSehrift  bestens  empfohlen.  Fnrstenheim. 

S.  Zeitseiirlft  fOr  dte  Bpforsehmiflr  and  Beliandlimg  JuflrendUelitii 
SAwaehslnns  aaf  wlssensehafUletaor  Ornndlage.  YonH.  Vogt  nnd 
W.  Weygandt.    I.  Bd.     1.  Heft.    Jena,  bischer.     1906. 

Die  jonge  Zeitschrift  bezeichnet  sich  als  Zentralorgan  far  die  gesamte 
wissenschaftliche  Forschung,  Anatomie^  Klinik  nnd  Pathologie  des  jugend- 
lichen Schwachsinns  nnd  seiner  Grenzgebiete,  inr  die  Fragen  der  Fürsorge 
and  Behandlang  der  Schwachsinnigen,  für  die  Fürsorge-Erziehang,  für  die 
Organisation  der  Hälfsscholen  nnd  Anstalten,  für  die  einschlägigen  Gebiete 
der  Kriminalstatistik  nnd  forensischen  Psychiatrie  und  der  Psychologie  mit 
besonderer  Berficksichtignng  der  normalen  nnd  pathologischen  Geistes- 
eotwickiang  im  Kindesalter.  Der  stattliche  Kranz  yon  Mitarbeitern  aus 
allen  vier  Faknltäten,  anter  denen  übrigens  die  Ärzte  der  Zahl  nach  an 
erster  Stelle  stehen,  yerspricht  eine  yielseitige  Erörtemng  der  zahlreichen 
wissenschaftlich  interessanten  nnd  praktisch  so  wichtigen  Fragen,  die  das 
jaoge,  täglich  an  Bedeatnng  wachsende  Gebiet  der  Zeitschrift  umfasst. 
Das  Torltegende  1.  Heft  bringt  eine  kleine  Studie  H.  Gutzmanns:  „Zur 
Untersuchung  der  Sprache  schwachsinniger  Kinder.  G.  untersucht  zu- 
nächst die  Perzeptions-  und  Produktionsorgane  der  Sprache,  also 
Aoge,  Ohr,  Bachenorgane  u.  s.  w.  Bei  der  Funktionsprüfung  ergibt 
sich  als  die  natürliche  Reihenfolge:  1.  Die  Perzeption  der  Sprache,  die  durch 
das  Nachsprechen  des  Kindes  kontrolliert  wiid;  2.  das  Verständnis  des  Ge- 
sprochenen, das  durch  entsprechende  Deutbewegungen^des  Kindes,  beziehungs- 
weise die  sinngemässe  Befolgung  bestimmter  Anforderungen  bewiesen  wird.  — 
Bei  der  Untersuchung  der  sprachlichen  Produktion  des  Kindes  wird  Spontan- 
sprache nnd  Nachsprechen  unterschieden.  Praktisch*  ist  die  Sammlung  yon 
Spielzeugen,  durch  deren  plötzliches  Vorzeigen  dem  Sprech  an  lustigen  Kinde 
lautliche  Äusserungen  entlockt  werden  sollen;  das  Spielzeug  ist  dabei  so 
gewählt,  dass  bei  seiner  Bezeichnang  die  yerschiedenen  Artikulation sgebiete 
in  Tätigkeit  gesetzt  werden.  Ahnlich  wird  beim  Nachsprechen  yerfahren; 
aaeh  hier  gibt  G.  eine  Sammlung  einfacher  auch  dem  tieferstehenden 
Kinde  meist  noch  geläafiger  Worte,  die  den  yerschiedenen  Artikulations- 
gebieten  entsprechen,  wobei  durch  Vorzeigen  der  betreffenden  Gegenstände 
der  Reiz  zum  Nachsprechen  yerstärkt  werden  kann.  Über  „Entwicklung  und 
gegenwärtigen  Stand  des  Hülfsschnlwesens  in  Deutschland^'  berichtet 
Rektor  Hense -Hannover.  In  verhältnismässig  kurzer  Zeit  hat  sich  diese 
Schaigattung  zu  hoher  Blüte  entwickelt.  Die  erste  Hulfsklasse  wurde  1859 
in  Halle  a.  S.  eingerichtet,  1867  folgte  Dresden.  Gegenwärtig  ist  unter  den 
deatschen  Städten  yon  100  000  Einwohnern  an  keine  einzige  mehr  ganz  ohne 
H&lfjMchnlklassen,  und  auch  von  den  kleineren  Städten  hat  die  grössere 
Hälfte  die  zweckmässige  Einrichtung  bereits  angenommen. 

Ein  „Beitrag  zur  Kenntnis  des  Mineral-Stoffwechsels  der  Idioten'^  von 
Hoppe-Üchtspringe  bringt,  soweit  sich  Ref.  ein  Urteil  erlauben  darf, 
keine   neue   Bereicherung   unserer   Kenntnis    dieses    interessanten    Gebietes, 
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wobei   die   älteren   einsclil&gigeii  Arbeiten,  z.B.  der  He nbn ersehen  Klii 
(Langstein  und  Hougardj)  nicht  einmal  zitiert  werden. 

«Die  forensische  Behandlang  der  Jugendlichen^*  von  Landgerichts] 
Knie  mann -Bremen  ist  der  Abdruck  eines  auf  dem  Terflossenen  Kongress  i 
Kinderforschnng  zn  Berlin  gehaltenen  Vortrages.  Originell  ist  der  Vorschli 
die  „Jugendlichen**  nicht  mehr  anthropologisch,  also  als  eine  bestimn 
Alters-  bezw.  Entwicklangsstnfe  zn  definieren,  sondern  durch  die  Art  d 
staatlichen  Reaktion  gegen  ihr  Verbreche d;  also  etwa  so:  „Gewisse  Person 
«erfordern  mit  Rücksicht  auf  ihr  Alter  eine  abweichende  Behandlung,  deshi 
bezeichnen  wir  sie  als  Jugendliehe**.  Um  bei  der  Strafzumessung  der  1 
diyidualit&t  des  Täters  gerecht  zn  werden,  fordert  der  Verf.  die  bekannt 
Jagendgerichte,  bei  denen  ausser  dem  Juristen  Arzt  und  Lehrer  als  Beisiti 
mitwirken  sollen.  Eine  Schilderung  der  „Landeserziehnogsanstalt  für  Blin 
and  Schwachsinnige  in  Chemnitz-Altendorf** durch  den  AnstaltsarztDr.Meltz 
bildet  den  Schlnss  des  1.  Heftes  der  jungen  Zeitschrift,  die  übrigens  dar 
den  Fi  seh  er  sehen  Verlag  eine  recht  würdige,  äussere  Form  erhalten  hat. 

Fürstenheim. 

4.  Die  Kinderfehler.  Zeitschr.  f.  Kinderforschang.  Koch,  Trüper,  Ufc 
11.  Jahrg.  Langensalza,  Hermann  Beyer  &  Söhne.  1906. 
Neben  der  neuen  Vogt-Weygaodtsohen  Zeitschrift  wird  die  Zeitsehri 
lür  Kinderforschang  ihren  alten  Platz,  insbesondere  in  den  Kreisen  der  päd 
gogischen  Praxis  behaupten.  Ein  reicher  Schatz  guter  Ideen,  praktisch 
Erfahrungen  und  branchbarer  Ratschläge  findet  sich  in  den  abgesohlossani 
ersten  10  Bänden,  über  die  ein  besonderes  Inhaltsverzeichnis  erschienen  ü 

Ans  dem  Inhalte  des  Torliegenden  11.  Bandes  seien  einige  Arbeit« 
angeffthi*t,  die  auch  für  den  Arzt,  insbesondere  den  Kinderarzt,  interessai 
und  lehrreich  sind. 

1,  Vergleichende  Untenuehangen  an  normalen  and  aehwaehbefflhlgte 
Schulkindern.  Von  P.  Rausch  bürg.  H.  1. 
R.  hat  eine  bestimmte  Anzahl  einfacher  Rechenexempel  schwacl 
befähigten  und  normalen  Schülern  vorgelegt  und  die  Anzahl  der  richtige 
Losungen,  also  den  umfang,  ferner  die  Zeitdauer  (mit  der  Fünftelsekundei 
ubr)  und  endlich  die  Sicherheit  der  Leistung  —  letztere  nach  der  Zahl  di 
sofort  richtigen  Lösungen  im  Gegensatz  zu  den  nachträglichen  Korrekturen  - 
zahlenmässig  verglichen.  Es  gelang  ihm  so,  die  Leistungsverminderung  hi 
den  Schwachbefähigten  im  ganzen,  sowie  die  individuellen  Verschiedenheit« 
der  Leistung  direkt  zu  messen.  Interessant  ist,  duss  schon  bei  einfache 
Additionsexempeln  im  Zahlenraume  1 — 10  die  Zunahme  des  Addenden  ni 
nur  eine  Einheit  die  Dauer  der  geistigen  Arbeit  —  sowohl  bei  normale] 
wie  bei  schwachbefähigten  Kindern  in  ganz  gesetzmässiger  Weise  verlänger 
R.  schliesst  daraus,  dass  das  Kind,  auch  das  geübtere,  bei  der  Addition  eii 
etelliger  Zahlen  jedesmal  eine  der  Grösse  der  zu  addierenden  Zahl  enl 
sprechende  assoziative  Reihe  durchlaufen  muss,  auch  wenn  dieselbe  nict 
bcwusst  reproduziert  wird.  —  Diese  Methode  verschafft  uns  einen  lehrreiche 
Einblick  in  die  Kompliziertheit  anch  der  einfachsten  Reihenfanktionen  nn 
macht  es  verständlich,  warum  dieser  Akt  —  eine  eindeutig  bestimmt 
Ideenassoziation  —  bei  den  Schwachbefäbigten  so  schwierig  verläult 
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2.  Zar  Frage  des  BottnfllMIlS.    Von  Hermann.    H.  2. 

Die  Behandlung  ist  bis  zum  5.  Lebensjahre  rein  erzieherisch  (6e- 
wöhnaDg);  dann  wird  eine  genaue  irztiiche  Analyse  des  Leidens  erforderlich. 
In  Betracht  kommen  konstitutionelle  und  psychische  Störungen;  ferner 
organische  Leiden,  die  teils  reflektorisch,  teils  lokal  wirken.  Nach  der  Ursache 
richtet  sieh  die  Behandlang,  die  jedoch  in  der  Hauptsache  erzieherischer 
Nator  ist;  anch  wo  der  Arzt  eingreifen  muss,  ist  er  häufig  nur  ein  besonders 
saggestiyer  und  einflusareicher  Srsieher  (schmerzhafte  Behandlung  der 
Hysterie).  Spezielle  Vorschriften  p&dagogischer  Natur  fehlen,  an  ärztlichen 
Massregeln  werden  allbekannte  Mittel  (Trockendi&t,  Beckenhochlage  rang, 
Beschneidnng,  Entfernung  der  Rachenmandel)  aufgezählt.  Mit  der  Pfaundler- 
sehen  Klingel  hat  Verf.  bei  einem  schwachsinnigen  Kinde  Erfolg  gesehen. 
Die  belgische  Anfhängemethode  wird  nicht  erwähnt.  Intolerant  erscheint 
die  Ansicht  des  Verf.  gegenüber  der  „disziplinarischen**  Behandlung  des 
Leidens;  fortgesetzte  Bestrafung  erscheint  doch  auf  jeden  Fall  ebenso  grau- 
sam wie  zwecklos.  Die  „Beeinflussung  des  Unbewusstseins  durch  Strafen*' 
ist  mehr  als  problematitsch  und  jedenfalls  doch  nur  da  eine  Wirkung  denk- 
bar, wo  —  genau  wie  bei  der  Dressur  der  Hunde  --  die  Strafe  in  engste 
zeitliche  Verkn&plung  mit  dem  Lapsus  Tesicae  tritt,  was  doch  gerade  im 
Fall  des  Bettnässens  fast  niemals  möglich  ist.  Schon  die  Mannigfaltigkeit 
der  möglichen  Ursachen,  die  doch  bei  der  Behandlung  berücksichtigt  werden 
mösaen,  weisen  diese  Störung  in  erster  Linie  in  das  Gebiet  des  pädagogisch 
gebildeten  Arztes. 

8.  Blne  Lfleke  Im  Artooltsfelde  der  Miplrlsohen  Kindorpv^bologto. 

Von  Theophil  Fries.    Frankfurt  a.  M.    Heft  4. 

Die  Lücke,  die  Fries  meint,  ist  unsere  mangelhafte  Kenntnis  der 
Entwicklung  der  Zähl-  und  Rechenfertigkeiten  im  vorschulpfliehtigen  Alter. 
Tatsächlich  ist,  im  Gegensatz  zu  der  so  genau  studierten  Sprachentwick- 
long  des  Kindes,  über  die  Entwicklung  des  Zählens  so  wenig  bekannt,  dass 
man  als  Arzt  in  die  grösste  Verlegenheit  kommt,  wenn  man  auf  die  Frage 
anworten  soll,  ob  ein  Kind  denn  weit  geistig  zurückgeblieben  wäre,  das 
nieht  imstande  sei,  5  und  8  richtig  zu  addieren,  obwohl  es  schon  6  Jahre 
seL  Oder  der  umgekehrte  Fall:  Die  Zähl-  und  Rechenfähigkeiten  eines 
Dreijährigen  erregen  die  Besorgnis  der  Eltern;  sie  haben  gehört,  dass  früh 
entwickelte  Kinder  später  ^nervös*  werden  und  dergleichen.  Selbstverständ- 
lich kann  man  zu  einem  einigermassen  zuverlässigen  Urteil  nur  dadurch  ge- 
langen, dass  man  eine  grosse  Anzahl  gesunder  Kinder  im  Alter  von  2  bis 
^6  Jahren  genau  und  unter  Berücksichtigung  aller  Kantelen  —  insbesondere 
ooter  Beachtung  vorausgegangener  Übung  —  in  methodisch  einwandfreier 
Weise  prüft  Bei  dem  tatsächlichen  Mangel  einschlägiger  Untersuchungen 
~  Fries  selbst  hat  nur  vereinzelte  Beobachtungen  an  seinem  Enkel  gemacht  — 
hat  Ref.  selbst  seit  einiger  Zeit  sich  der  mühevollen,  aber  äusserst  lohnen- 
den Aufgabe  unterzogen.  Man  gelangt  so  zur  Aufstellung  gut  abgrenzbarer 
Entwicklungsstufen,  in  die  man  den  Einzelfall  einordnen  und  dadurch  als 
for  sein  Alter  begabt,  normal  oder  unterwertig  —  natürlich  zunächst  nur 
för  die  Rechen  funk  tion  —  genauer  bezeichnen  kann. 
4.  Zar  Frmgo  dar  sexueUen  Jagondbelehrang.    Von  Moses.    Heft  6. 

Nach  Moses  handelt  es  sich  um  zwei  Aufgaben:  Es  soll  erstens  eine 
Unterweisung  der  Jugend   stattfinden    über   die   physiologisch  -  biologischen 
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1  Fragen  do8  Geschlechtslebens   und   zweitens   eine  Belehrung   über  die   i 

fahren  der  Geschlechtskrankheiten.     Während  man  sich  über  die  Lösung  i 

t  ersten  Aufgabe  noch  nicht  einig  ist^  kann  die  zweite  schon  jetzt   in  Ang 

genommen  werden:  Verf.  weist   sie    den    biologisch   gebildeten   Lehrern 
Bei  der  grossen  Schwierigkeit,   welche   die   Erfüllung   dieser  Aufgabe   d 
Pädagogen  bietet,  hat  Ref.  selbst  einen  anderen  Weg   eingeschlagen   (▼« 
Monatsschr.  f.  d.  höhere  Schulwesen  in  Preussen,  Juni  1906),   die  die  Bi 
gung  der  Pädagogen  wie  der  Zentralbehörde  gefunden  hat. 

6.  Das  psyehophyBisebe  Prinzip  der  Obnng.    Von  A.  Gerson.    Hei 

und  10. 
Verf.  bemüht  sich  zu  erweisen,  dass  jede  Übung   auf  »Kraftersparn 
hinauslaufe.    Jede  Beschleunigung    eines   Vorganges    soll  Krafterspamis 
folge  verminderter  Reibung  darstellen.     Dagegen  ist  zu  bemerken,   daas 
rade  bei  der  Beschleunigung  mehr   Kraft   verbraucht    wird,   weil    die   Kj 
nämlich  gemessen  durch  das  Produkt  aus  Ilasse  und  Besclileunigung;  fen 
dass  bei  der  Beschleunigung  eines  Vorganges  die  Reibung  gerade  wächst,  i 
zwar  viel  schneller  im  allgemeinen  als  die    Geschwindigkeit   des  Vorgang 
Schliesslich  ist  Krafterspamis  für  die  Übung  da,  wo  sie  wirklich  auftritt 
gar  nicht  wesentlich,  da  vielfach  die  Übung  grade  den  Effekt  hat,    dass 
uns  befähigt,  auf  irgend  eine    Leistung   ein    grösseres   Mass    von  Kraft  n 
wenden  zu  können,  als  vorher  (vergl.  sportliche  Übungen).   —   Ver£  seh 
sich   sogar   nicht,   sein   Prinzip    auch    auf   die   Entwicklungsgeschichte 
zuwenden,  scheitert  aber  daran,  dass  der  Übergang  zu  einer  neuen  Art  d( 
niemals  als  Folge  der  «Übung*  angesehen  werden  kann. 

6.  Klnderstadlam  In  der  HOlfssehale.  Von  HülfsschuUehrer  Seifa 
Heft  10. 
Untersuchungen  über  Körperlänge,  Körpergewicht,  Brustumfang,  Ko 
umfang,  Gesicht  und  Gehör.  Da  die  Untersuchungen  nur  an  einem  s 
kleinen  Materiale  (46  Kinder)  angestellt  sind  und  noch  dazu  vom  Lehi 
also  doch  wohl  am  bekleideten  Körper,  lässt  sich  nicht  viel  mit  ihnen 
fangen;  nur  so  viel  geht  auch  aus  diesen  Untersuchungen  hervor,  dass  nn 
den  geistg  Minderwertigen  ein  nicht  geringer  Prozentsatz  aus  körperl 
minderwertigen  Individuen  sich  befindet;  ohne  dass  von  einem  Parallelisu 
zwischen  köperlicher  und  geistiger  Entwicklung  im  allgemeinen  gesprod 
werden  darf.  Fürsten  he  im 

Die  Abartangen  des  kindlteben  Pbantasielebens  in  ibrer  Bedeuta 

fOr  die  pftdagOfirisebe  PatbOlOSrie.    Von  Julius  Moses.    Langensa 

1906.    Hermann  Beyer  u.  Söhne.    Preis  50  Pf. 

Zum  Zustandekommen  der  Phnntasietätigkeit  gehören  erstens   Sinn 

empfindungen    als    die    Elemente  der  Phantasie,    und  zweitens  die  kombi 

toriscbe    Tätigkeit,    welche    die    Elemente    zu    neuen    Formen    miteinan< 

verknüpft. 

Die  Phantasie  fehlt  demnach  dort,  wo  eine  dieser  beiden  Fähigkeiten,  < 
Wahrnehmungsvermögen  bezw.  die  Kombinationsgabe  fehlt,  z.  B.  beim  Idiot 
sie  liegt  darnieder,  wo  eine  dieser  Fähigkeiten  mangelhaft  entwickelt  i 
wie  das  Assoziationsvermögen  des  Imbecillen;  auch  bei  Degenerierten  ist* 
Phantasie  bisweilen  auffällig  reduziert. 

Weit  grössere  Beachtung   seitens    des  Pädagogen  verdient  jedoch  < 
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umgekehrte  Fall:  ein  Überwuchern  der  PhaDtasie,  die  —  nach  Ziehen  — 
als  krankhaft  zu  bezeichnen  Idt,  weon  sie  gewisse  Inhalte  einseitig  bevorzugt, 
wenn  sie  Urteile  und  Handlungen  des  Kindes  dauernd  beeiAflusst  und  das 
Qormale  Interesse    an    den  tatsächlichen  Empfindungen  wesentlich  verkürzt. 

Krankhaft  gesteigerte  Phantasie  findet  sich  bei  gewissen  Formen  der 
Debilität  und  —  wie  wir  hinzufugen  wollen  •—  der  psychopathischen  Kon- 
ätitntion;  auch  einige  Geisteskrankheiten,  z.  B.  die  Paranoia,  kündigen  sich 
durch  abnorme  Phantasietätigkeit  an. 

Für  die  erzieherische  Entwicklung  bezw.  Beschränkung  der  Phantasie 
empfiehlt  M.  die  bekannten  Ziehen  sehen  Massnahmeu. 

Neue  Erkenntnisse  bringt  die,  auch  für  den  Kinderarzt  recht  lesens- 
werte kleine  Arbeit  nicht,  ihr  Verdienst  besteht  darin,  für  die  Erziehung 
wichtige  psychiatrische  Erfahrungen  Lehrern  und  Laien  nutzbar  zu  machen. 

Fürstenheim. 

Dif  Stottern  unter  der   nlederlftndlsehen   SehalbeTölkerang.    Von 

G.U.Mulder.  WeekbladNederLTijdsehriftvoorGeneeaknnde.  L  17.  1906. 

Die  Angaben  betreffen  745  Stotterer  ans  den  Primarschulen  in  Amster- 
dam, Utrecht,  Groningen,  Haarlem  und  Arnheim. 

L  Von  diesen  Schülern  stottern  etwas  mehr  als  1  pCt.;  von  den  Knaben 
l^^pCt,  Yon  den  Mädchen  0,44  pGt 

2.  Von  den  stotternden  Kindern  sind  zirka  80  pCt.  Knaben  und  20  pGt. 
Mädeheu,  also  anf  vier  Knaben  ein  Mädchen. 

3.  Von  446  Fällen  steht  fest,  dass  das  Stottern  wenigstens  187  mal 
iQgleich  mit  dem  ersten  Sprechen  angefangen  hat;  295  mal  ehe  das  Kind 
die  Schule  besocht  hat     Wahrscheinlich  sind  diese  Zahlen  noch  höher. 

4.  Bei  wenigstens  40  pGt  der  stotternden  Kinder  Ifommen  unter  den 
Mitgliedern  des  Hauses  zwei  oder  mehr  Stotterer  vor.  Meist  sind  es  Ge- 
schwister, doch  öfters  anch  der  Vater  oder  die  Mutter.  Viel  grösser  ist  die 
Prosentzahl  der  Kinder,  welche  Stotterer  haben  in  der  Familie. 

5.  Die  Gesundheit  zeigt  im  ganzen  keine  Abweiohongen  gegenüber 
normalen  Kindern,  nur  scheinen  Adenoide  etwas  häufiger  Torzukommen,  ohne 
diss  man  dieae  eine  ätiologische  Bedeutung  zuschreiben  darf. 

6.  In  der  übergrossen  Mehrheit  der  Fälle  zeigt  sich  deutlich  eine 
nerröse  Veranlagung.  Im  Zusammenhang  mit  den  anderen,  schon  genannten 
Tatsachen  kann  deshalb  das  Stottern  genannt  werden  ein  in  Anlage  hereditär 
erworbener  Fehler.  Die  sogenannten  accidentellen  Ursachen  haben  eine 
untergeordnete  Bedentnng. 

7.  Unter  den  Stotterern  kommt  eine  bedeutende  Prozentzahl  von 
Schwachbegabten  vor.  Während  eine  allgemeine  Verzögerung  in  der 
iateilektnellen  Entwicklung  sich  nicht  zeigte,  kamen  jedoch  unter  den 
Stotterern  mehr  als  unter  der  ganzen  Sohnlbeyölkerang  Kinder  Tor,  welche 
MB  oder  swei  Schuljahre  snrückgeblieben  waren. 

8.  Die  Zahlen  der  Statistik  erlauben  nicht,  einen  festen  Zusammenhang 
swisehen  Stottern  nnd  Linkshändigkeit  anzunehmen.  Einzelne  Tatsachen 
Dachen  jedoch  eine  Untersuchung  in  dieser  Richtung  wünschenswert» 

9.  Bei  22,6  pCt.  ist  das  Übel  hochgradig;  bei  den  Mädchen  kommen 
weniger  hochgradige  Fälle  Tor  als  bei  den  Knaben. 

Cornelia  de  Lanze- Amsterdam. 


Jahrbaeh  fflr  KinderbeiUrande.    N.  F     LXY.    Holt  3. 


Besprechungen. 


V.  Bange,  G.,  du  stunekmende  Un/äkigkeU  der  Frauen,  ihre  Kinder  zu  süi 
Die  Ursachen  dieser  Unfähigkeit,  die  MUtel  eur  Verhütung.  Ein  Vort 
Fünfte  vermehrto  Auflage.  MflDcben  1907.  Verlag  von  Ernst  Reinha 
Preis  80  Pfg. 

Trotz    mannigfacher    berechtigter    Kritik,     die    Banges    statistiac 
Material  und  die  Art  von  dessen  Verwertung  erfahren  hat,  bleibt  der  Ba 
Physiologe   auf  seinem  Standpunkt,    der   den  Lesern  dieser  Zeitschrift 
reichend  bekannt  sein  dürfte.  Längste i 

Baglnsky,  Bendix,  Casselt  Lanfirsteln,  Neumann.  Salgre,  Seiter,  Sieg 
Trumpp,  Vorträge  über  Säuglingspflege  und  Säughttgsemährung.  Oeha 
in  der  Ausstellung  für  S&nglingspflege  in  Berlin.  März  1906.  16 
2  M.     Verlag  von  Jul.  Springer. 

Das  kleine  Büchlein  bringt  in  anschaulicher  und  leicht  yerst&nd 
populärer  Form  die  wichtigsten  Grundgedanken  moderner  Säuglingsfürso 
Besonders  sei  dies  Buch  Laien  und  Müttern  warm  empfohlen. 

Rietsch« 

CalOt,  F.»  Technique  du  traitement  des  tumeurs  blanches,  Avec  192  Fig 
dans  le  texte.     Paris  1906.     Massen  et  Co. 

Calot  behandelt  gegenwärtig  den  Tumor  albus,  die  Arthritis  tu 
culosa  fast  ausschliesslich  mit  intraartikulären  Injektionen.  Der  Metb 
wie  er  sie  ausgearbeitet  hat,  allgemeinere  Geltung  zu  Terschaffen,  ist 
Zweck  Yorliegender  Ausführungen.  Langstei 

Die  Behandlung  der  Krankheiten  der  Nase  and  des  Nasenraehens. 

Onodi  und  Rx)senberg.  Berlin.  Verlag  yon  Oscar  Coblentz.  466  i 
Das  Buch,  das  zumeist  natürlich  für  den  Rhinologen  bestimmt  ist, ' 
auch  dem  Pädiater  sehr  willkommen  sein.  Es  sei  besonders  auf  die  Ka] 
der  Nasenerkrankungen  bei  Infektionskrankheiten  (Masern, Scharlach, Laos  < 
die  eine  eingehende  nnd  sachgemässe  Behandlung  erfahren  haben,  es  sei  fe 
auf  das  Kapitel  der  Fremdkörper  aufmerksam  gemacht,  auf  die  Diagn< 
der  Empyeme  der  Schädel  höhlen,  und  besonders  auf  die  Erkrankungen 
Nasenrachenraumes,  für  den  Kinderarzt  ein  sehr  diagnostisch  nnd  thera 
tisch  wichtiges  Feld.  Die  Kollegen,  die  sich  intensiver  mit  diesem  G< 
beschäftigen,  seien  auf  das  Buch  aufmerksam  gemacht.  Riete  eh« 


Tagesnachrichten. 


Die  durch  die  letzte  Frühjahrsversammlung  beschlossene  dieejäl 
gemeinsame  Sitzung  der  Vereinigungen  niederrheinisoh  -  w 
fälischer  nnd  südwestdeutsoher  Kinderärzte  soll  am  Sonntag, 
U.  April  1907,  in  Wiesbaden  stattfinden,  um  den  Teilnehmern  zag] 
den  Besuch  des  für  16.  bis  18.  April  festgesetzten  Kongresses  für  in 
Medizin  zu  ermöglichen. 

Genaueres  Programm  wird  später  mitgeteilt  nnd  auf  Wunsch  N 
mitgliedem  der  Vereinigungen  zugesandt. 

Anmeldungen  von  Vorträgen  u.  s.  w.  baldigst  erbeten  an 

Dr.  Lugenbühl,  Wiesbaden,  Schützenhofstr. 


XII. 

Ad8  dem  pathologischen  Institut  der  Univernit&t  Leipzig 
(Geh.  Rat  Prof.  Marehand). 

Ober  Lebereirrhose  im  Klndesalter  naeh  Searlatina. 

Von 

Dr.  ADOLF  BINGEL, 

eb«iiialig«iii  YolontiraBsistenten  am  Inatitat,  s.  ZU  SekimdiraTst  am  stftdt.  Kmikenhaiis 

zs  Frankfurt  a.  H. 

Die  Lebereirrhose  ist  im  Kindesalter  eine  recht  seltene  Er- 
krankung^). 

Sowohl  kb'nisch  als  pathologisch- an  atomisch  unterscheidet  sie 
sich  nicht  wesentlich  von  der  der  Erwachsenen.  Nur  sind  meist 
die  Segenerationserscheinungen  bei  Kindern  ausgeprägter. 

In  der  Ätiologie  der  Lebereirrhose  der  Erwachsenen  spielt 
bekanntermassen  der  Alkohol  die  Hauptrolle.  Es  gibt  aber  doch 
▼iele  Falle,  bei  denen  er  nicht  als  Ursache  gelten  kann.  Vollends 
die  Girrhose  im  kindlichen  Alter  kann  nicht  immer  auf  den 
Alkohol  bezogen  werden,  obwohl  viele  Fälle  beobachtet  sind,  in 
denen  der  Unverstand  der  Eltern  oder  anderer  Personen  das 
Unglaablichste  geleistet  hat.  Weiter  spielt  in  der  Ätiologie  der 
Lebereirrhose,  speziell  der  im  kindlichen  Alter  beobachteten,  eine 
grosse  Rolle  die  kongenitale  Syphilis. 

Eine  Reihe  anderer  Schädlichkeiten  ist  beschuldigt  worden, 
in  Beziehung  zur  Lebereirrhose  zu  stehen,  z.  B.  scharfe  Gewürze, 
Carry,  starker  Kaffee,  ferner  Gifte  verschiedener  Art.  Schliesslich 
sind  auch  die  akuten  Lifektionskrankheiten  wieTyphus,lntermitten8, 
Malaria,  Varicellen^  Keuchhusten,  Diphtherie,  Masern  undScharlach 
f&r  die  Entwicklung  einer  Cirrhose  verantwortlich  gemacht  worden. 


')  ZusammensteUangen  der  F&lle  von  Lebereirrhose  im  Kindesalter 
sind  gemacht  von  Lewerenz  (Freibarg  1895)  über  118  F&lle,  Ton  Schlicht- 
borst (Marburg  1897)  aber  90  F&lle,  von  Blechschmidt  (Freiborg  1901) 
Aber  149  F&lle.  Bin  neaer  Fall  ist  beschrieben  von  Bantlin  (Inang.oDisfc. 
T&bingea  1908). 

JaMMh  fttr  KinderheUknode.    N.  F.    LXV.    Helt  4.  27 
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Besonders    die  Franzosen    sprechen    den  akuten  Infektio 
krankheiten  diese  weittragende  Bedeutung  zu,  ob  mit  Recht, 
fraglich;   jedenfalls    muss    man    bei    der    grossen  Häufigkeit 
akuten  Infektionskrankheiten  einerseits  und  der  relativen  Seit 
beit    der    Cirrhose,    speziell    der    kindlichen  andererseits  mit 
Behauptung,    eine    Infektionskrankheit   habe    eine    Lebercirrh 
iiervorgerufen,  sehr  vorsichtig  sein. 

Auch  Henoch  ist  von  der  ätiologischen  Bedeutung  der 
fektionskrankheiten  für  die  Leberoirrhose  überzeugt,  wie  er 
den  Charit^- Annalen,    XIII.  Jahrg.,    1888,    des  näheren  ausfül 

Er    beobachtete  nach  Masern,    noch    öfter    im  Gefolge 
Scharlachfiebers,  empfindliche,  von    leichter  Gelbsucht    begleit 
Anschwellungen  der  Leber,  die  sich  entweder  nach  einigen  Wocl 
zurückbildeten    oder    nach    dem   Ablauf   der    Infektionskrankl 
unter  dem  Bilde  der  interstitiellen  Hepatitis  fortbestanden. 

Anatomisch  fand  er  die  Leberzellen  trübe,  mehr  oder  weni 
mit  Fettkömchen  infiltriert,  die  intralobulftren  Kapillaren  erweit 
das  interstitielle  Bindegewebe  bereits  etwas  wuchernd,  die  fei: 
Gallengänge  erweitert  und  daher  mehr  hervortretend  als  im  Nora 
zustand.  Biese  Veränderungen,  in  manchen  Fällen  nur  angedea 
erscheinen  in  andern  weit  mehr  entwickelt  und  bilden  auf  di 
Weise  Formen,  die  man  dreist  als  interstitielle  Hepatitis 
zeichnen  darf. 

Fälle  dieser  Art,  bei  denen  sich   nach  Ablauf  einer  aku 
fieberhaften  Infektionskrankheit  und,  wie   die  Autoren  annehno 
auf  Grund    dieser    eine  Lebercirrhose    entwickelt    hat,    sind 
schrieben  von  Laure  und  Honorat,Mauthner,  Liebermeist 
Steffen,  Green,  Oliver,  Mogk,  Tödten. 

Laure  und  Honorat  haben  sich  bemüht,  die  Übergä 
von  der  ganz  leichten  bis  zu  den  schweren  Formen  der  Cirrho 
tmatomisch  nachzuweisen. 

Im  Falle  Mogks  war  der  11jährige  Patient  männlichen  i 
schlechte,  bei  dem  Lues  und  Alkohol  mit  Sicherheit  anszuschlies 
war,  acht  Wochen  vor  dem  Tode  an  Searlatina  sine  exanthen 
krank  gewesen. 

Bei    der  Sektion    fand    sich  eine  Lebercirrhose,  deren  £ 
dtehung    Mogk    durch    das  Auftreten    von    sehr    zahlreichen, 
kürzeren  oder  längeren  Ketten  angeordneten  Diplokokken  in 
Gefiässen    der    Leber    erklärt.     Diese   hatten    Nekrosen  des    i 
liegenden  Parenchyms  veranlasst.     Auf   die  Pilzinvasion    und 
Zellnekrose  antwortete  das  Bindegewebe  durch  Wucherung. 
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An  anderen  Stellen  hatte  Mogk  den  Eindruck,  als  ob  die 
Bindegewebswucherung  aasgeblieben  sei,  dagegen  die  benachbarten 
LeberzeUen  sich  vergrössert  hätten;  es  schien  ihm,  als  ob  derselbe 
Reiz  eine  Neubildung  der  benachbarten  Leberzellen,  aber  zunächst 
keine  Bindegewebswucherung  hervorgerufen  habe. 

Bedenken  über  die  Deutung  dieses  Falles  finden  sich  in  der 
Arbeit  von  Schlichthorst  (p.  23);  wenn  auch  der  Zusammen- 
hang der  Lebererkrankung  mit  der  vorausgehenden  Infektion 
sehr  wahrscheinlich  ist,  so  ist  das  Vorhandensein  so  reichlicher 
Streptokokken  in  den  Lebergefassen  während  so  langer  Zeit 
schwer  zu  verstehen. 

Die  übrigen  genannten  Autoren  setzen  zwar  die  Leber- 
cirrhose  in  Beziehung  zu  einer  voraufgegangenen  akuten  Infektions- 
krankheit, erläutern  aber  diese  Beziehung  nicht  näher,  im  be- 
sonderen geben  sie  meist  keinen  genaueren  mikroskopischen 
Befand. 

Auf  Veranlassang  von  Herrn  Prof.  Marc  band  habe  leb  im  patbologisekeD 
Inttitat  za  Leipzig  eine  Anzabl  von  «Lebern  von  Kindern  und  Erwachsenen, 
die  w&hrend  oder  nach  Ablauf  einer  Skarlatina  verstorben  waren,  unterencht. 

Stöckeben  aus  verschiedenen  Teilen  der  Lebern  worden  in  Müllerscber 
Flüssigkeit  mit  Zusatz  von  Formol  fixiert,  in  Alkohol  geh&rtet  und  in  Celioldin 
«ingebettet.  Die  Schnitte  wurden  meist  mit  H&matoxjlin,  Eosin  oder  dem 
Tfto  Gieson sehen  Gemisch  gef&rbt. 

Fall  I.    Sektionsnummer  911/03. 

Tag  der  Aufnahme:  28.  YIIL  1903. 

Tag  des  Todes:  29.  YIII.  1903,  9,45  Uhr  nachmittags. 

Sektion:  31.  YIIL  1903,  8,80  Uhr  vormittags. 

Kurt  R.,  4  Jahre  alt.  Nach  den  Angaben  der  Eltern  war  der  Junge 
vor  5  Tagen  mit  Fieber  und  Halsentzündung  erkrankt.  In  der  Klinik  wurde 
bei  ihm  Scharlach exanthem  am  ganzen  Körper  mit  starker  Schnppenbildung 
am  Nacken,  Angina  mit  dicken,  z&hen  Schleimmassen  auf  Tonsillen  und  Uvula 
und  Bronchopneumonie  festgestellt.  Nach  eint&giger  Beobachtung  verstarb 
das  Kind. 

Anatomische  Diagnose :  Exanthemascarlatinosum, Tonsillitis,  Pharyngitis, 
Laxjngitis  necroticans  et  ulcera  pharjngis,  Bronchitis,  Pnenmonia  lobularis. 

Intamescentia  glandularum  lymphaticarum  cervicalinm. 

Die  Leber  von  dem  Alter  entsprechender  Grösse  war  auf  dem  Durch- 
schnitt nicht  fiberall  gleich  bluthaltig,  etwas  fettig.  Ihre  Farbe  war  grau- 
braun, die  azinöse  Zeichnung  nicht  mehr  deutlich. 

Mikroskopisch  findet  sich  zun&chst  eine  kleinzellige  Infiltration  des 
periportalen  Bindegewebes,  kleine  Herdchen  ziemlich  dicht  gedr&ngter  Rund- 
sellea  liegen  uogleichmftssig  über  das  periportale  Bindegewebe  hin  verstreut. 

Das  Leberparenehym  ist  durchsetzt  von  ziemlich  vielen  kleinen  Nekrose- 
herdohen,  deren  grösste  am  gef&rbten  mikroskopischen  Pr&parat  sich  noch 
eben  mit  blossem  Auge  erkennen  lassen.    Sie  sind  unregelm&ssig  über  das 
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ganze  Leberparenchym  verteilt,  ohne  irgend  eine  Stelle  im  Acinus  zu  l 
Torzugen.  In  diesen  Hefdchen  sind  die  Leberzellkeme  gar  nicht  oder  i 
schlecht  geförbt;  der  Zellleib  hat  mehr  rundliche  Gestalt  mit  scharfen  K< 
tnren  angenommen.  Die  balkenförmige  Anordnung  der  Zellen  ist  verlor 
gegangen,  sie  sind  zusammengesintert;  zwischen  ihnen  liegen  reichlich  Kei 
trümmer  und  geronnene  Massen.  Die  Endothelzellen  in  diesen  Bezirken  si 
abgelöst  und  gequollen.  Aus  der  Umgebung  sind  Leukozyten  in  diese  neki 
tischen  Stellen  eingewandert. 

Dann  finden  sich  kleine  Herdchen,  in  denen  die  Nekrose  eben  erkei 
bar  wird.  Der  Zellkern  ist  etwas  blasser  geförbt,  wenige  Leukozyten  si 
eingewandert;  zwischen  diesen  Anfingen  und  den  ausgebildeten  Nekro 
herden  finden  sich  alle  Übergänge. 

In  dem  Kapillarlumen  im  übrigen  Lebergewebe  trifft  man  ab  und 
gequollene  Zellen,  die  grosse  Ähnlichkeit  mit  den  gequollenen  Endothelzell 
in  den  Nekroseherden  haben. 

Als  Nebenbefund  erwähne  ich  noch  kleine  Bakterien häufchen,  die  ei 
an  die  Verzweigungen  der  Pfortader  halten.  Sie  bestehen  aus  kleinen,  stäbch« 
förmigen  Gebilden,  deren  Natnr  nicht  näher  festgestellt  ist,  die  aber  morphologis 
am  ehesten  an  Bact.  coli  erinnern.  Da  sich  keinerlei  Reaktion  des  Gewel 
in  der  Umgebung  zeigt,  und  sie  ausschliesslich  in  Pfortaderästen  bezw.  dei 
nächster  Umgebung  liegen,  so  ist  wohl  anzunehmen,  dass  es  sich  um  ei 
postmortale  oder  eine  agonale  Einwanderung  und  Weiterentwicklung  v 
Bacterium  coli  handelt. 

Fall  IL     SektioDsnummer  775/03. 

Tag  der  Aufnahme:  8.  V.  1903. 

Tag  des  Todes:  21.  VII.  1903,  11';,  Uhr  vormittags. 

Sektion:  22.  VII.  1903,  10  Uhr  vormittags. 

Willi  Fr.,  ein  ebenfalls  4  jähriger  Junge,  erkrankte  anfangs  Mai  19^ 
während  ein  älterer  Bruder  an  Scharlach  litt,  plötzlich  mit  hohem  Fieber  u 
Halsschmerzen.  Es  wurde  bei  ihm  Angina  (bakteriologisch  Streptokokken)  a 
fleckige  Rötung  auf  der  Brust,  die  als  atypisches  Scharlachezanthem  anfgefa 
wurde,  und  Vergrösserung  der  Milz  festgestellt  In  den  nächsten  Wocb 
verblasste  der  Anschlag  und  schuppte  ab.  Mitte  Juni,  5  Wochen  nach  d< 
Auftreten  des  ersten,  trat  ein  zweites  starkes,  diesmal  deutliches  Scharia« 
exanthem  auf,  das  Mitte  Juli  ebenfalls  völlig  verblasst  und  abgeschuppt  w 
Anfnngs  Juli  während  der  Abschuppung  setzte  eine  Nephritis  ein  (Her; 
Setzung  der  Harnmenge,  Ödeme,  Eiweiss  bis  16  (^/oo,  Zylinder,  Blut,  reich li 
verfettete  Epithelien),  die  bald  zu  Herzhypertrophie  führte.  Am  «3.  Ta 
vor  dem  Tode  urämische  Konvulsionen,  am  letzten  Tag  hoher  Temperat 
anstieg.    Patient  erlag  2Vs  Monate  nach  dem  Auftreten  des  ersten  Exanthei 

Klinische  Diagnose:  Skarlatina,  Nephritis,  Herzinsuffizienz,  Anasar 
Ascites. 

Anatomische  Diagnose:  Glomerulonephritis  acuta  post  scarlatinam. 

Hypertrophia  gravis  cordis  totius  praecique  ventriculi  sinistri,  Intum 
centia  tonsillarum,  folliculorum  baseos  linguae  et  pharyngis,  glandulari 
lymphaticarnm  cervicalium,  Oedema  cerebri  et  piae  matris  Hämorrhagiae  m 
tiplices  lobi  occipitalis,  praecipue  dextri,  Peritonitis  fibrinopurulenta  difFi 
(ex  supperatione  glandulae  lymphaticae  mesenterii). 
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Schon  makroskopisch  bot  die  Leber  ein  eigentümliches  Bild  dar. 
Nach  Abstreichang  des  fibrinopomlenten  Belags  ist  die  Oberfläche  von 
ziemlich  heller  gelblich-rötlicher  Farbe.  An  einigen  Stellen,  so  nament- 
lich etwa  der  Mitte  der  Yorderfl&che  des  rechten  Lappens  entsprechend, 
zeigt  sie  einzelne  etwa  2  — 3  cm  im  Durchmesser  haltende,  anregelm&ssig 
mndiiche  Bezirke,  in  denen  sich  eine  grosse  Anzahl  dicht  nebeneinander 
stehender,  im  grossen  and  ganzen  der  L&ppchenzeichnnng  entsprechender 
punktförmiger,  dnnkelroter  Flecken  findet.  Ein  ähnlicher  Herd,  in  dam  die 
rötlichen  Fleckchen  nur  weniger  scharf  erscheinen  als  rechts,  kommt  auch 
tn  der  Vorderfläche  des  linken  Lappens  etwa  in  dessen' Mitte  zum  Vorschein, 
«henfalls  in  einer  Ausdehnung  von  etwa  2  Zentimetern.  Auf  dem  Durch- 
schnitt ist  er  ziemlich  gleichmässig  blassgelblich-rötlich. 

Die  zentralen  Teile  der  Läppchen  haben  mehr  rötliche,  die  peripheren 
mehr  gelbliche  Farbe  und  sind  durch  einen  feinen  grauen,  durchscheinenden 
Streifen  gegen  die  benachbarten  Läppchen  abgesetzt,  fintsprechend  den  an 
der  Oberfläche  hervortretenden  Herden  mit  dem  punktförmigen  rötlichen 
Fleck  kommen  auch  auf  dem  Durchschnitt  in  diesem  Bereich  zahlreiche 
kleine,  im  ganzen  der  Verteilung  der  zentralen  Teile  des  Läppchens  ent- 
sprechende dunkelrote -Fleckchen  und  Streifen  zum  Vorschein,  die  im  grossen 
und  ganzen  sich  nur  auf  die  oberflächlichen  Partien  beschränken. 

Mikroskopisch  finden  sich  sehr  starke  Veränderungen.  In  den  zentralen 
Teilen  der  Acini  sind  die  Leberzellen  nekrotisch,  sie  haben  rundliche  Ge- 
titalt  und  sehr  scharfe  Konturen  angenommen.  Die  Anordnung  in  Balkenform 
ist  meist  noch  zu  erkennen,  häufig  aber  auch  verwischt.  Die  Kerne  sind 
teils  gar  nicht,  häufig  nur  schlecht  gefärbt,  das  Protoplasma  dicht  durch- 
setzt von  grösseren  und  kleineren  Fetttröpfchen  und  leeren  Vakuolen,  da 
zwischen  verfettete,  im  Untergang  begriffene  Zellen,  Kerntrummer  und  ziemlich 
viel  rote  Blutkurper  liegen.  Der  Zustand  der  Leber  erinnert  sehr  au  die  bei 
Eklampsie  beobachteten  Bilder.  In  die  degenerierten  Partien  sind  Leukozyten 
eingewandert,  die  im  allgemeinen  sich  gleichmässig  in  ihnen  verteilen  und 
nur  an  wenigen  Stellen  in  dichten  Häufchen  zusammenliegen. 

Das  interacinöse  Bindegewebe  ist  stellenweise,  aber  nicht  sehr  dicht, 
mit  kleinen  Kundzellen  infiltriert. 

Fall  m.     SekUonsnummer  1162/03. 

Agnes  K.,  7jähriges  Mädchen. 

Tag  des  Todes:  19.  XI.  1903. 

Tag  der  Sektion:  20.  XL  1903,  »/»lO  Uhr  vormittags. 

Im  Anschluss  an  Scharlach  traten  bei  der  Patientin  Abszesse  in  den  Ton- 
sillen und  Submaxillardrusen  auf,  bei  deren  Eröffnung  in  der  Klinik  für  Hals- 
end Ohrenkrankheiten  (Prof.  Barth)  eine  sehr  schwere  Blutung  aus  der 
rechten  Tonsiliargegend  eintrat,  die  aber  wieder  zum  Stehen  gebracht  werden 
konnte.  Nach  8  Tagen  erfolgte  plötzlich  ohne  ersichtlichen  Grund  eine 
ebensolche  Blutung  aus  dem  Munde,  die  in  wenigen  Minuten  den  Tod  herbei- 
fthrte. 

Als  Todesursache  fand  sich  bei  der  Sektion  ein  geplatztes  Aneurysma 
sporinm  der  Arteria  carotis  interna,  das  sich  in  einen  grösseren  Abszesshöhie 
gebildet  hatte.    Im  übrigen  lautete  die  pathologisch-anatomische  Diagnose: 
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Ulcera  tonsillae  deztrae  et  pharyngis  ^post  aoginam  Bcarlatinosi 
Intomescentia  glandularum  Ijxnphaticanim  cervi  caliam,  Abscessos  retrophai 
gealis  lateris  deztri  colli,  Aneurysma  spuriam  arteriae  carotidis  Inter 
deztrae  ruptum. 

Anaemia  universalis.    Aspiratio  sanguinis. 

Die  Leber  bot  mikroskopisch  keine  Besonderheiten.  Die  Oberfl&che 
glatt,  das  Parenchjm  aaf  dem  Durchschnitt  von  blassbraunrotem,  etwas  du 
scheinendem  Aussehen. 

Auch  mikroskopisch  zeigte  sich  keine  gröbere  Yer&nderung.  Ni 
sehr  zahlreich  anregelmässig  über  die  Schnittfl&che  verteilt,  aber  im  gaa 
sich  doch  mehr  an  die  Acinusperipherie  haltend,  liegen  kleine  H&afc 
dichtgedrängter  Leukozyten.  Sie  liegen  in  anscheinend  gesundem  Lebergewi 
wenigstens  ist  keine  Schädigung  der  Leberzellen,  die  etwa  den  Grand 
den  Leukozjtenanhäufungen  hätte  abgeben  können,  mehr  zu  erkennen, 
ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  geschädigten  Leberzellen,  die  die  Leukozyt 
anhäufungen  veranlasst  haben,  bereits  resorbiert  worden  sind. 

Die  Endothelien  der  interacinösen  Kapillaren  und  die  Kupf ferse 
Sternzellen  sind  stark  fettig  degeneriert,  wie  die  Flemming-Präparate  e 
schön  dartun. 

In  diesem  Falle  muss  man  sich  fragen,  ob  die  kleinen  Nekrosen  in 
Leber  nicht  metastatisch  durch  die  Abszesse  am  Hals  entstanden  sein  köiini 
Dies  ist  unwahrscheinlich,  wenn  auch  nicht  mit  Sicherheit  abzuweisen, 
in  anderen  Organen  sich  nirgends  Abszesschen  oder  Nekrosen  finden. 

Nur  in  einigen  Häufchen,  die  ganz  dicht  dem  interacinösen  Bix 
gewebe  anliegen,  erscheinen  die  Leberzellen  geschädigt.  Hier  ist  die  K< 
färbung  schlecht,  und  das  Protoplasma  ist  von  kleinen  Nekrosen  durchse 

Das    interaciösen  Bindegewebe  selbst   ist   stellenweise    infiltriert 
kleinen,  in  Häufchen  zusammenstehenden  Rundzellen.  Solche  Häufchen  grei 
öfter  auf  das  Leberparenchym  über. 

Fall  IV.    Sektionsnummer  998/03. 

Tag  der  Aufnahme:  27.  IX.  1903. 

Tag  des  Todes:  28.  IX.  1908,  9,80  Uhr  nachmittags. 

Sektion:  29.  IX.  1908,  9  Uhr  vormittags. 

Hermann  R.,    18  Jahre.    Der   Junge    erkrankte    ganz    plötzlich 
Fieber  und  Erbrechen.    Klinisch  fand  sich  Angina  catarrhalis  und  Scharli 
ezanthem,  das  über  den  ganzen  Körper  verbreitet  war  und  an  den  Schlüa 
beinen    hämorrhagischen   Charakter   angenommen    hatte.    Der  Tod   erfo 
schon  nach  drei  Tagen. 

Anatomische  Diagnose:  Skarlatina. 

Ezanthema  scarlatinosum,  partim  haemorrhagicum,  Angina  necrotic 
Intumescentia  et  necrosis  circumscripta  multiplez  glandularum  lymphatiea 
cervicalium,  Intumescentia  glandularum  mesenterialium,  Gicatriz  et  conti 
purulenta  Processus  vermiformis,  Hyperaemia  meningum  et  cerebri. 

Das  Parenchym  der  Leber  ist  von  matt-bräunlicher  Farbe,  etwas  tri 
an  einzelnen  Stellen  blasser,  heller,    geblich,  von   weicher  Konsistenz. 
Gallenblase  ist  stark  gefüllt  mit  dunkelgrüner,  fadenziehender  Galle. 

Mikroskopisch  zeigt  sich  das  periportale  Gewebe  in  geringem  Mi 
kleinzellig    infiltriert.     Wieder    liegen    die    kleinen   Rundzellen    in    kiel 
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Hinfehen  zufammen  und  greifen  stellenweiBe  aach  auf  die  Leberzellenacini 
ober.  An  diesen  Stellen  sind  die  Leberzellen  gesch&digt.  Die  F&rbong, 
ipesiell  die  der  Kerne,  ist  sohlechter.  Es  sind  aber  immer  nnr  wenige  Zellen, 
die  diese  Verinderang  anfweisen,  deatliohe  grössere  Nekrosen  fehlen. 

Die  Kapillarendothelien  sind  gequollen  and  liegen  zum  Teil  abgelöst 
im  Kapillarlumen. 

FUl  y.    Sektionsnummer  1184/08. 

Tag  der  Aufnahme:  28.  XI.  1908. 

Tag  des  Todes:  28.  XI.  1908,  5Vs  Uhr  nachmittags. 

Sektion:  24.  XI.  1903,  11V,  Uhr  TormitUgs. 

GustsT  N.,  14  jfthriger  Junge.  Der  Patient  war  am  Tage  vor  der 
Anfiiahme  ins  Krankenhaus  ganz  plötzlich  erkrankt  an  Halsschmerzen,  Fieber 
und  Aussehlag.  Moribund  ins  Krankenhaus  eingeliefert,  stirbt  er  unter  dem 
Bilde  der  Herzinsuffizienz. 

Die  klinische  Diagnose  war:  Skarlatina,  Dilatatio  cordis. 

Anatomische  Diagnose:  Ezanthema  scarlatinosum,  Amygdalitis  et 
Pharyngitis  necroticans  scarlatinosa,  Intnmescentia  glandularum  Ijmphati- 
carum  cerricalium  et  mesenterialium,  Intnmescentia  lienis  et  folliculorum 
ilei,  Haemorrhagiae  pnnctatae  epicardii  et  pleurae. 

Die  Leber  war  ziemlich  gross,  ihre  Oberfl&che  glatt,  mit  einigen  starken 
zirkumskripten  Verfettungen  an  der  vorderen  Seite.  Das  Parenchym  sieht 
auf  dem  Durchschnitt  trübe  aus. 

Mikroskopisch  findet  sich  eine  enorm  starke  Zellanh&ufung  im  peri- 
portalen Bindegewebe.  Es  ist  ziemlich  gleichmftssig,  an  manchen  Stellen 
etwas  dichter  mit  kleinen  Rundzellen  infiltriert.  Einzelne  dieser  Zell- 
anh&ufungen  greifen  auf  das  Parenchym  über.  An  solchen  Stellen  sind  die 
Lebersellen  in  geringem  Masse  verändert.  Die  Kernflürbung  ist  blass,  das 
Protoplasma  von  Vakuolen  durchsetzt.  Im  übrigen  ist  das  Parenchym  nicht 
verindert,  speziell  finden  sich  keine  Nekroseherdchen. 

Fall  VL    Sektionsnummer  1287/08. 

Tag  der  Aufnahme:  9.  XII.  1908,  morgens. 

Tag  des  Todes:  9.  XIL  1908,  4  Uhr  nachmittags. 

Sektion:  10.  XIL  1908,  9  Uhr  vormittags. 

Klara  A.,  19  Jahre.  W&hrend  ein  Bruder  wegen  schwerer  Skarlatina 
im  Krankenhaus  lag,  erkrankte  die  Patientin  plötzlich  unter  hohem  Fieber 
SB  HaUbeschwerden.  Ein  Exanthem  kam  nicht,  auch  nicht  im  Krankenhaus 
zur  Beobachtung.    Aus  dem  Blute  Hessen  sich  Streptokokken  züchten. 

Klinische  Diagnose:  Dilatatio  et  debilitas  cordis.    Skarlatina?  Sepsis? 

Anatomische  Diagnose:  Angina,  Intumesceotia  et  necrosis  multiplex 
glandulsmm  cervicalium,  Intumescentin  lienis,  kyphoscoliosis  eolumnae 
vertebralis  thoracicae. 

Die  Leberoberfl&che  ist  vollst&ndig  glatt,  von  ziemlich  gleichm&ssiger 
braunroter  Farbe,  mit  einigen  verwaschenen,  mehr  gelblichen  Flecken.  Der 
Durchschnitt  zeigt  hellbraunrote  Farbe  und  etwas  verwaschene  L&ppchen- 
xeichnung. 

Mikroskopisch  fanden  sich  keine  sehr  erheblichen  Veränderungen.  Das 
Bindegewebe,  das  die  Pfortader  begleitete,  zeigte  ziemlich  starke  Wucherung 
der  Kapillarendothelien  und  war  ähnlich,   wie  in  den  vorigen  F&llen,  klein- 
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Kellig  infiltriert.  Kleinere,  in  dichteren  Zellanhftafangen  bestehende  Infiltr; 
griffen  auf  das  Leberparenchjm  über.  An  diesen  Stellen  schienen  die  Leb 
Zellen  etwas  besch&digt,  sie  waren  schlechter  geflürbt,  speziell  die  Kemflirbi] 
war  blasser,  einzelne  waren  aach  in  Lösung  ans  dem  ZelWerband  begriff 
Deutliche  zirkumskripte  Nekrose  mit  Zellenuntergang  und  Leukozyt 
einwanderung  waren  nicht  aufzufinden.  Es  fanden  sich  wohl  Herdchen 
m&ssiger  Menge,  die  auf  den  ersten  Blick  als  durch  Bindegewebe  erset 
Nekrosen  imponierten,  doch  waren  bei  genauerem  Zusehen  einwandsfrei 
Nekrose  begriffene  Leberzellen  nicht  nachzuweisen,  und  die  Herdchen  fanc 
sich  auch  stets  an  Stellen,  wo  man  periportales  Gewebe  vermuten  kono 
waren  also  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  abgeschnittene  Teile  der  Glisso 
sehen  Kapsel. 

Sonst  wies  die  Leber  ausser  ziemlich  reichlichem  Blutgehalt  kei 
Veränderung  auf. 

Fall  VIL    Sektionsnummer  521/08, 

Tag  der  Aufnahme:  14.  V.  1903. 

Tag  des  Todes:  15.  V.  1903,  11  Uhr  vormittags. 

Tag  der  Sektion:  16.  Y.  1908,  11  Uhr  vormittags. 

Ludwike  D.,  24  Jahre,  Polin.  Eine  Anamnese  ist  nicht  zu  erheb 
Die  Patientin  wird  moribund  ins  Krankenhaus  eingeliefert.  Klinisch  wui 
bei  ihr  starkes  Scharlachexanthem  und  Angina  mit  massigem  Belag  fc 
gestellt.    Sie  stirbt  am  folgenden  Tag. 

Klinische  Diagnose:  Scarlatina. 

Anatomische  Diagnose:  Scarlatina.  Angina  scarlatinosa,  Intumescen 
lienis,  Oedema  pulmonum. 

Die  Leber  ist  gross,  ihre  Ränder  etwas  abgestumpft.  Parenchym  : 
dem  Durchschnitt  von  weicher  Konsistenz  und  eigentümlich  gleichmässij 
graurötlicher  Färbung.    Die  acinöse  Zeichnung  ist  ganz  undeutlich. 

Auch  in  diesem  Fall  gibt  das  Mikroskop  ähnliche  Bilder,  wie  in  d 
letzten.  Das  Parenchym  ist  im  wesentlichen  nicht  verändert.  Das  periport 
Gewebe  ist  wieder  mit  kleinen  Rundzellen  infiltriert,  die  ebenfalls  wie< 
in  kleinen  dichten  Häufchen  zusammenstehen.  Diese  greifen  an  einij 
Stellen  auf  das  Parenchym  über,  und  an  wenigen  dieser  Stellen  scheii 
auch  die  Leberzellen  verändert.  Der  Kern  ist  blasser  gef&rbt,  das  Pro 
plasma  geschrumpft,  einzelne  sind  auch  wieder  aus  dem  Verbände  gelc 
Die  Leber  ist  im  ganzen  recht  blutreich.  Nekrosenbildungen  im  Leb 
parenchym  fehlen. 

Fall  VIIL  Es  steht  mir  noch  durch  die  Freundlichkeit  des  He: 
Dr.  Pierson  das  Präparat  einer  Leber  mit  frischen  Veränderungen  ni 
Scharlach  zur  Verfügung.  Es  sind  dies  ziemlich  grosse  Nekrosen,  die  schon  i 
dem  blossen  Auge  als  etwa  stecknadelkopfgrosse  Herde  erkennbar  sind.  I 
normale  balkenförmige  Bau  ist  hier  nicht  mehr  zu  erkennen,  die  Zellen  si 
zusammengesintert.  Sie  haben  rundliche  Form  und  scharfe  Konturen  \ 
genommen,  das  Protoplasma  ist  homogen  geworden  und  ist  leuchten^ 
rot  mit  Eosin  gefärbt  als  die  gesunden  Zellen,  die  Kerne  entweder  gar  nii 
oder  nur  blass  gefärbt. 

Zwischen  diesen  nekrotischen  Leberzellen  liegen  zahlreiche  Ke 
trümmer,  mehr  oder  minder  veränderte  Bndothelzellen,  Leukozyten,  die  za 
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reicher   in   die  Kandpartien    als    in  das  Zentrum  gewandert   sind,    und  rote 
Blutkörperchen. 

Fasse  ich  das  Wichtigste  aus  den  beschriebenen  Fällen  noch 
einmal  kurz  zusammen,  so  fand  ich  in  allen  mehr  oder  weniger 
starke  kleinzellige  Infiltration  des  periportalen  Gewebes,  beginnende 
Nekrose  oder  wenigstens  Schädigung  der  Leberzellen  an  den 
Stellen,  an  denen  die  kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes 
auf  das  Parenchym  übergreift.  Dann  ausgesprochene  Nekrosen 
des  Lebergewebes  in  4  Fällen  (nämlich  I,  II,  III,  YIII).  Be- 
sonders hochgradig  sind  die  Nekrosen  im  Falle  VIII.  Fall  II 
erinnert  schon  an  das  Bild  der  beginnenden  akuten  gelben 
Atrophie.  *) 

Bevor  ich  nun  erörtere,  was  die  weiteren  Schicksale  dieser 
Nekrosen  des  Parenchyms  und  der  Infiltrationen  des  periportalen 
Bindegewebes  sind  oder  sein  können,  möchte  ich  einen  Fall  von 
kindlicher  Lebercirrhose  mitteilen,  bei  dem  man  nach  dem  Ver- 
lauf der  Erkrankung  veranlasst  ist,  anzunehmen,  sie  habe  sich 
im  Anschluss  an  eine  Scarlatina  entwickelt. 

Der  von  mir  genauer  untersuchte  Fall  kam  am  16.  VI.  1903 
im  Leipziger  pathologischen  Institute  zur  Beobachtung. 

Eine  genauere  klinische  Beobachtung  Irat  nicht  stattgefunden, 
da  das  Kind  schon  bei  der  Einlieferung  ins  Krankenhaus  ver- 
starb, doch  liess  sich  aus  den  glaubwürdigen  Angaben  der  Eltern 
und  den  Berichten  der  behandelnden  Ärzte,  der  Herren  Dr.  Tannert, 
Dr.  Frejrmann,  Dr.  Stadler,  folgendes  feststellen. 

Gertrud  Z.,  9  Jahre  alt,  soll  nach  Angabe  der  Arzte  zwar  immer 
etwas  zart,  aber  doch  im  wesentlichen  stets  gesund  gewesen  sein.  Irgend- 
welche Zeichen  von  Lues  waren  nie  bei  dem  Kinde  aufgetreten.  Alkohol 
ist  ihm  nie,  auch  nicht  in  Form  von  Arznei,  zugeführt  worden,  im  Januar  1908 
machte  der  6j&hrige  Bruder  Scharlach  durch,  das  Mädchen  litt  an  Mandel- 
entzündung, hatte  aber  kein  Exanthem.  Während  dieser  Zeit  klagt  das 
Kind  auch  über  Schmerzen  in  der  rechten  Bauchseite,  die  aber  von  dem  be- 
handelnden Arzte  nicht  auf  die  Leber  bezogen  wurden,  jedenfalls  bestand 
damals  kein  Ikterus  und  keine  aufAllige  Lebenreränderung.  Seit  dieser  Zeit 
kränkelte  das  Kind,  sah  blass  aus,  war  appetitlos,  ermüdete  leicht  und 
magerte  ab.  Wegen  „Bleichsucht*"  ist  es  mehrfach  in  Behandlung  gewesen. 
An  Arzneien  hatte  es  nur  Chinatropfen  und  Malzextrakt,  jedenfalls  keine 
Phosphorpräparate  erhalten.  Am  10.  VII.  bemerkte  der  Lehrer  in  der  Schule, 
dasB  das  Kind  gelb  aussah.  Sobjektiv  war  es  wohl  und  munter.  Am  12. 
wurde  es  bettlägerig   und    erbrach    einmal;  am  18.  trat  unter  hohem  Fieber 

0  Ähnliche  Lebernekrosen  bei  Masern  sind  von  Free  man  be- 
sehrieben worden.    (Departm.  of  Pathol.     Colnmb.  üniv.  VII.) 
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und  zeitweiligen  Delirien  eine  bedeutende  Zunahme  der  Gelbencht  ein.  D< 
Leib  schwoll  an.  Am  14.  blieb  dieser  schwere  Krankheiteznetand  mit  le1 
haften  Fieberphantasien  bestehen.  Am  15.  mittags  trat  der  Tod  ein,  in  de 
Augenblick,  als  das  Kind  im  Krankenhaus  anlangte. 

Die  Sektion  wurde  20  Stunden  nach  dem  Tode  durch  Herrn  G^heimn 
Mar  oh  and  ausgeführt  (No.  758.08).  Die  anatomische  Diagnose  lautete 
Cirrhosis  hepatis,  Icterus  graTis  et  adipositas  hepatis.  Chol« 
lithiasis,  Icterus  universalis,  Ascites,  Hjperplasia  lienis. 

Dürftig  emfthrte  Leiche  mit  gleichm&ssiger  intensiv  ikterischer  Fftrbnti 
der  ganzen  Haut  und  der  Konjunktiven. 

Im  Abdomen  ca.  ein  Liter  dunkelgelb  gef&rbter,  ziemlich  getrübte 
mit  grösseren  Flocken  gemischter  Flüssigkeit. 

Am  Gehirn  ausser  gelblicher  Verfärbung  der  Dura,  der  Plexus,  d< 
Ventrikelflüssigkeit  und  der  Geftoswände  keine  Besonderheiten. 

Lungen  ohne  Verinderung. 

Herz  ohne  Besonderheiten,  abgesehen  von  einer  geringen  Hypertroph: 
des  linken  Ventrikels  (18  mm)Jund  einiger  Eztravasatfleckchen  an  der  Hinte 
fl&che  des  Herzens  und  der  Innenfläche  des  linken  Ventrikels. 

Das  Peritoneum  im  ganzen  glatt,  an  den  Dünndarmschlingen  und  a 
Netz  von  einer  grossen  Anzahl  dichtgedrängter  punktförmiger  Blntungc 
durchsetzt.  Die  Leber  überragt  den  Rippenbogen  nicht.  Ihr  unterer  Ra^ 
bleibt  in  der  MamiUarlinie  etwa  8  cm  oberhalb  des  Rippenbogens,  der  linl 
Lappen  schneidet  gerade  mit  ihm  ab. 

Die   Milz   ist   stark  vergrössert   und    überragt   den  Rippenbogen  m 
ihrem   unteren  Rand.    Länge    16,   Breite  10,   Dicke   5  cm.    Gewicht  880 
Kapsel    glatt,   dunkelblaurot,   Pulpa   auf  dem  Durchschnitt   sehr  blutreic 
dnnkelbraunrot,  ziemlich  weich,  vorquellend.    Follikel  undeutlich. 

Im  Magen  ziemlich  reichlich  schwärzlich-schmutziger  Inhalt  mit  sei 
zahlreichen  schwärzlichen  Flocken,  die  auch  in  grosser  Menge  der  Obe 
fläche  der  Schleimhaut .  anhaften.  Letztere  ist  etwas  geschwollen,  blai 
graugelblich,  mit  viel  Schleim  bedeckt,  zeigt  einzelne  oberflächliche,  sei 
kleine  Grübchen  von  blasser  Farbe.  Schleimhaut  im  unteren  Teil  d 
Ösophagus  glatt,  blass. 

Im  Duodenum  wenig  ganz  blass  geftrbter,  schleimiger  Inhalt. 

Aus  der  Papilla  duodenalis  tritt  nur  wenig  weisslieher  Schleim  herai 
Die  Mündung  ist  frei.  Im  ganzen  Ductus  choledochus  wenig  gelblich  g 
färbter,  schleimiger  Inhalt. 

Der  Darm  enthält  im  oberen  Teil  graue  dickbreiige  Massen,  im  Did 
darm  mehr  grünlich-grauen  Inhalt.    Schleimhaut  gallig  gefärbt. 

Das  Pankreas  verhältnismässig  gross,  von  eigentümlicher  ins  Grünlicl 
schimmernder  Farbe,  besonders  an  der  Oberfläche.  Die  Lymphdrüsen  ; 
der  Umgebung  stark  geschwollen  mit  weisslichen  Randpartien  und  mel 
graugefärbter  Mitte. 

Die  Nieren  sind  weich,  ihre  Kapsel  leicht  abziehbar.  Oberfläche  glal 
sehr  intensiv  gelblich  gefärbt,  so  auch  auf  dem  Durchschnitt.  Die  Gren 
Schicht  des  Marks  ist  mehr  rötlich. 

Die  Leber  ist  klein  und  von  sehr  derber  Konsistenz.  Gewicht  850 
Grösste  Breite  24  cm,  Höhe  des  rechten  Lappens  15  cm,  die  des  link< 
10 — 11  cm.    Letzterer    ist    nach   links   ziemlich  verlangen.     Die  Oberfläcl 
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i«t  Ton  sehr  hellgelbgrüner  Farbe  und  zeigt  eine  grosse  Anzahl,  aber  nicht 
sehr  dicht  gedrängter,  intensiv  gelbgeftrbter  Knötchen  yon  Stecknadelkopf-  bis 
Hanf  komgrösse,  zwischen  denen  die  etwas  eingesunkene  und  Tordickte  Kapsel 
Tcrh&ltnismftssig  glatt  ist.  Rechter  und  linker  Lappen  verhalten  sich  ziemlich 
gleich.  Ähnlich  ist  auch  die  Unterflftche.  Der  untere  Rand  ist  ziemlich 
scharf  und  eben&lls  mit  kleinen  Höckerchen  besetzt.  Auf  dem  Durchschnitt 
ist  die  normale  Leberstruktur  geschwunden.  Das  Gewebe  ist  grösstenteils 
durch  z&hes  Bindegewebe  von  graugelblicher  Farbe  ersetzt,  in  welches  sehr 
kleine,  durchschnittlich  hanfkorn-  bis  linsengrosse  Inselchen  von  weicher, 
intensiv  gelber  Lebersubstanz  eingelagert  sind.  (Bei  der  Betrachung  der 
konservierten  Präparate  sieht  man,  dass  das  Bindegewebe  in  mehr  oder 
weniger  breiten  Zügen,  die  sich  unter  einander  vereinigen  und  so  ein  ziemlich 
feinmaschiges  Netzwerk  bilden,  die  ganze  Leber  durchzieht.  Die  Masehen 
des  Bindegewebes  sind  fast  durchweg  ausgefüllt  durch  eine  graugrüne  Sub- 
stanz, die  auf  dem  Schnitt  verschiedene,  meist  rundliche  oder  ovale  Formen 
aufweist,  die  h&ufig  zusammenfliessen,  wodurch  dann  die  mannigfaltigsten 
Figuren  entstehen.  Die  Grenzen  dieser  Figuren  gegen  das  Bindegewebe 
sind  nicht  immer  scharf.  Durchweg  scharf  begrenzt  sind  jedoch  viele 
Knoten  von  intensiv  gelber  Farbe  und  meist  rundlicher  Form,  die  von 
kleinsten  Anfängen  an  manchmal  die  Grösse  einer  Linse  erreichen.  Häufig 
zeigen  diese  gelben  Knoten  kleine  Einlagerungen  jener  graugrünen  Masse,  die 
stellenweise  sogar  überwiegt,  so  dass  man  sagen  muss,  an  die  graugrünen 
Massen  sind  solche  von  gelber  Farbe  angelagert.  Bei  diesen  Knoten  von 
gemischter  Zusammensetzung  ist  meist  auch  die  Begrenzung  gegen  das 
Bindegevebe  nicht  so  scharf.)     Siehe  Sammlung  Präparat  208/08. 

Die  übrigen  Organe  zeigen  keine  nennenswerten  Veränderungen,  auch 
nicht  die  Drüsen  des  Mesenteriums. 

Die  mikroskopische  Betrachtung  frischer  Nierenteile  ergibt 
reichlich  Gallenfarbstoff  und  Konkremente  in  den  Kanälchen,  stellenweise 
sind  auch  die  Epithelzellen  gelblich  verfärbt  und  vielfach  mit  kleinen  Fett- 
tröpfchen durchsetzt. 

Die  frisch  untersuchten  Leberzellen  sind  sehr  stark  gallig  gefärbt, 
diffus  kömig  und  reichlich  mit  konfluierenden  Fetttröpfchen  durchsetzt. 

Die  den  verschiedensten  Stellen  der  Leber  entstammenden  Stücke 
wurden  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  mit  Formol,  einige  kleine  Stücke  in 
Fl em min g scher  Lösung  fixiert,  in  Alkohol  gehärtet  und  In  Celloidin  oder 
Paraffin  eingebettet.  Gefärbt  wurde  mit  Hämatoxjlin-Eosia,  Karbolfuchsin, 
poljchromem  Methylenblau  und  nach  der  van  Giesonschen  Methode. 

Mikroskopische  Untersuchung  der  Leber. 

Bei  schwacher  (SOfacher)  Yergrösserung  erkennt  man  ein 
Netz  mehr  oder  weniger  breiter  Bindegewebszüge,  darin  grossere 
Pfortaderäste  und  Arterien,  femer  zahlreiche,  häufig  sich  verästelnde 
Ghülengänge.  Das  Bindegewebe  umspannt  meist  ringförmig  das 
Lebergewebe  wie  bei  der  gewöhnlichen  Alkoholcirrhose,  stellen- 
weise jedoch  sendet  es    auch  feinere  Züge    zwischen    die    Leber- 
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balken  in  die  abgeschnürten  LebergewebsabteiluDgen  hinein,  ähi 
lieh  dem  Verhalten  der  hypertrophischen  Lebercirrhose. 

Das  in  den  Maschen  des  Bindegewebsnetzes  liegende  Lebei 
gewebe  lässt  nur  wenig  mehr  von  dem  normalen  Bau  der  Lebei 
acini:  Zentral vene,  radiäre  Anordnung  der  Leberzellbalken,  erkennei 
die  Balken  liegen  vielmehr  im  ganzen  unregelmässig  durcheinande 
anastomosieren  vielfach,  die  Zellen  variieren  in  ihrer  Grösse. 

Schon  makroskopisch  stellten  sich  die  mehr  oder  wenig  vei 
änderten  Lebergewebsbezirke  verschieden  dar,  nämlich 

1.  als  unscharf  begrenzte  graugrüne, 

2.  als  scharf  begrenzte  gelbe  Füllungen  der  Maschen; 

3.  als  solche,  die  sich  aus  beiden  Arten  zusammensetzen. 
Dieser  Einteilung   entsprechend    finden    wir    bei    schwachi 

Vergrösserung: 

1.  Bezirke  degenerierten  Lebergewebes;  die  Färbung  dies< 
Partien  ist  verwaschen,  besonders  die  der  Kerne  ist  blass  od« 
fehlt  ganz; 

2.  Bezirke  gut  gebauten  Lebergewebes  ohne  irgend  welch 
jedenfalls  ohne  bei  dieser  Vergrösserung  auffallende  Degenerationi 
Erscheinungen.  Die  Färbung  ist  distinkt,  die  Eernfärbung  intei 
siv  und  scharf; 

3.  Bezirke,  in  denen  gut  erhaltenes  und  degeneriertes  Lebei 
gewebe  vorkommt. 

Betrachten  wir  nun  diese  Teile  im  einzelnen,  zunächst  d: 
unter  1.  genannten  graugrünen  Partien,  so  stellen  sie  sich  b< 
stärkerer  Vergrösserung  zwar  als  Leberparenchym  dar,  das  ab< 
erheblich  verändert  ist. 

Die  Leberzellen  sind  nicht  in  radiär  zusammenlaufende 
Balken  angeordnet,  sondern  reihen  sich  unregelmässig  aneinand< 
und  wenn  sich  auch  noch  stellenweise  Balken  erkennen  lassen,  c 
laufen  diese  Balken  nie  radiär,  sondern  entweder  etwa  parall 
nebeneinander,  oder  sie  kreuzen  sich  untereinander. 

Ebenso  verändert  wie  die  Anordnung  der  Zellen  im  ganze 
ist  der  Bau  der  Einzelzellen.  Zunächst  sind  sie  ungleich  gros 
wodurch  der  Aufbau  der  Läppchen  noch  mehr  den  Eindruck  d< 
Ungeordneten  macht.  Man  sieht  vergrösserte  oder  durch  mancherl 
Einlagerungen  ausgedehnte  Zellen  neben  kleinen  atrophischen.  Di 
Kerne  sind  häufig  nur  blass  gefärbt  oder  fehlen  auch  ganz.  Auffallen 
ist  die  starke  Vakuolenbildung  in  den  meisten  Zellen  diesi 
Lappen,  und  zwar  sind  es  meist  kleine  Vakuolen,  stellenweig 
anch  grössere  aus  kleineren  zusammengeflossen,  die  hauptsächlic 
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in  der  Peripherie  der  Zelle  liegen,  während  das  Protoplasma  sich 
mehr  nach  dem  Zentrum  zurückgezogen  hat  und  hier  um  den 
Kern,  wenn  ein  solcher  vorhanden  ist,  gelagert  ist.  Stellenweise 
ist  die  Yakuolenbildung,  die  aach  die  ganze  Zelle  durchsetzen 
kann,  so  stark,  das  von  der  ganzen  Zelle  nur  noch  die  Konturen 
and  im  Innern  ein  ganz  feines  Geröstwerk  übrig  geblieben  ist. 
Meist  sind  diese  Vakuolen  leer  resp.  sie  enthielten  Fett,  wie  aus 
den  Flemming-Präparaten  ersichtlich  ist.  In  anderen  finden  wir 
dunkelbraun  gefärbte  schollige  Masse  —  Gallenkonkremente.  Man 
hat  den  Eindruck,  als  könnte  eine  solche  Vakuole  der  letztgenannten 
Art  durch  die  immer  grösser  werdende  Anhäufung  dieser  Gallen- 
bestandteile erst  entstanden  sein.  Von  irgend  einer  Regelmässig- 
keit in  der  Anordnung  dieser  Gallen ablagerung  innerhalb  der 
Vakuolen  kann  man  nicht  sprechen.  Schon  eher  machen  diesen 
Eindruck  ähnliche  Niederschläge  im  Protoplasma,  die  häufig  eine 
zylindrische  oder  runde  Form  bevorzugen,  aber  ebenso  häufig 
sind  sie  nur  von  unregelmässig  körniger  Beschaffenheit. 

In  einigen  Bezirken  dieses  degenerierten  Lebergewebes  trifft 
man  manchmal,  und  zwar  meist  an  der  Peripherie,  vereinzelte 
oder  zu  einem  kleinen  Knoten  gehäufte  Leberzellen,  die  keine 
Spor  irgend  einer  Degeneration  aufweisen,  und  die  gegen  ihre 
Umgebung  lebhaft  durch  ihre  schöne  Färbung  kontrastieren.  Die 
Kerne  sind  in  den  Hämatoxylin-Eosin-Präparaten  dunkelblau,  das 
Protoplasma  gleichmässig  rotviolett  gefärbt.  Es  sind  vollständig 
gesunde  Zellen,  die  nur  insofern  von  den  normalen  abweichen,  als 
sie  3 — 4  mal  grösser  sind  und  häufig  zwei,  selten  sogar  noch  mehr 
Kerne  besitzen.  Die  in  dieser  Weise  gebauten  Lappen  stellten 
sich  schon  mikroskopisch  aus  zwei  Geweben,  nämlich  dem  grau- 
grünen und  dem  gelben  bestehend,  dar. 

Wir  kommen  zu  den  makroskopisch  so  sehr  auffallenden 
Bildungen,  den  intensiv  gelb  gefärbten,  scharf  begrenzten  Knoten. 
Der  Bau  dieser  Knoten  und  ihrer  einzelnen  Elemente  unterscheidet 
sich  deutlich  in  einigen  wesentlichen  Punkten  von  einem  normalen 
Acinus.  So  lässt  er  die  radiäre  Anordnung  der  Leberzellbalken 
mit  der  Zentralvene  in  der  Mitte  vermissen.  Die  Zellzüge  liegen 
entweder  in  einigermassen  parallelen  Reihen  oder  oft  ziehen  sie 
auch  ziemlich  regellos  durcheinander,  jedenfalls  sind  sie  nie  radiär 
angeordnet.  Die  Dicke  der  einzelnen  Zellzüge  ist  nicht  wie  ge- 
wöhnlich einigermassen  gleichmässig,  sondern  sie  ist  sehr  wechselnd. 
Dies  rührt  zunächst  daher,  dass  die  Leberzellbalken  nicht  wie  in 
der  normalen  Leber  aus  je  zwei  Reihen  von  Leberzellen  bestehen. 
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sondern  sich  aus  drei,  ja  vier  Zellen  zasammensetzen;  femer  dah( 
dass  die  einzelnen  Leberzellen  in  ihrer  Grösse  variieren^  Neb< 
Zellen  von  gewöhnlicher  Grösse  finden  wir  aach  andere,  die  c 
um  das  Doppelte,  ja  mehrfache  übertreffen.  Die  Kemzahl  i 
häufig  yermehrt.  Wir  finden  in  einer  Zelle  zwei,  auch  drei  Ken 
Das  Protoplasma  der  Zellen  ist  gleichmässig  rotviolett  ( 
den  Hämatoxylin-Eosin-Präparaten)  gefb'bt.  Die  einzelnen  Zell 
sind  getrennt  durch  zarte,  etwas  stärker  als  das  Protoplasma  g 
färbte  Linien.     Nur    ganz    vereinzelte    Bezirke  in  diesen  Lapp< 


Fig.  1. 
Neagebildeter  Knoten. 

zeigen  weniger  intensiv  gefärbte  Zellen  mit  Anfaugen  von  Vakuole 
bildung.  In  diesen  Bezirken  finden  wir  auch,  während  im  a 
gemeinen  keine  Gallenkonkremente  in  den  neugebildeten  Knot 
zu  entdecken  sind,  die  Gallenkapillaren  mit  gelbbraunen  Mass 
angefüllt,  die  vollständige  Ausgüsse  darstellen.  Sie  verzweigen  sie 
entsprechend  den  Gallenkapillaren,  dichotomisch  zwischen  d 
Leberzellen  und  senden  sehr  häufig  feinste  Ästchen  in  die  Zell 
selbst  hinein,  die  hier  gewöhnlich  mit  einem  kleinen  Knopf 
unmittelbarer  Nähe    des    Kernes    enden.     Durch    Drehen   an  d 
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Mikrometerschraabe  kann  man  diese  geschlängelten  Ästchen  häufig 
in  ihrer  YoUstandigen  Kontinuität  Yom  intercellulären  Gallen - 
kapillar  bis  zu  ihrem  knopfiörmigen  'Ende  in  der  Nähe  des  Kernes 
▼erfolgen,  meist  ist  jedoch  der  Zusammenhang  nicht  erhalten, 
doch  zeigen  die  Ablagerungen  immer  gewisse  regelmässige  rund- 
liche oder  zylindrische  Formen.  Man  sieht  in  ihnen  nicht  die 
oben  bei  den  degenerierten  Zellen  beschriebenen  regellosen  Kon- 
krementanhäufungen.  Die  Bilder  erinniem  vielmehr  an  die  mit 
der  Chromsilbermethode  dargestellten  intracellulären  Gallen- 
kapillaren. Im  Kerne  selbst  habe  ich  Ablagerungen  von  Gallen- 
bestandteilen nicht  gesehen.  Besonders  deutlich  wird  die  Regel- 
mässigkeit in  der  Anordnung  der  Niederschläge  in  den  mit 
Flemmingscher  Lösung  fixierten  und  mit  Saffiranin  gefärbten 
Präparaten.  Die  Konkremente  nehmen  hier  eine  leuchtend  rote 
Farbe  an,  die  lebhaft  mit  der  Umgebung  kontrastiert.  Man  sieht 
sehr  zahlreiche  kleine,  zylindrische,  geschlängelte,  rote  Stückchen, 
manchmal  in  solcher  Häufigkeit,  dass  sie  Teile  eines  feinen  Netz- 
werkes darstellen.  Die  Kerne  enthalten  intensiv  rot  gefärbte 
Nnkleolen  und  feine  Chromatinnetze,  die  man  mit  den  im  Proto- 
plasma liegenden,  lebhaft  rot  gefärbten  Gebilden  identifizieren 
konnte.  Da  sie  jedoch  in  den  mit  anderen  Farben,  z.  B.  mit 
Hämatoxylin,  behandelten  Präparaten,  sich  intensiv  mit  diesem 
Farbstoff  tingieren,  während  die  Gallenkonkremente  ihre  braune 
Farbe  beibehalten,  so  ist  die  Verschiedenheit  der  Gebilde  bewiesen. 

Wir  kommen  zur  näheren  Betrachtung  des  Zwischengewebes. 
Wie  schon  bei  mikroskopischer  Besichtigung  erkennbar  war, 
durchzieht  es  die  Leber  in  mehr  oder  wenigen  breiten  Zügen, 
die  sich  netzförmig  vereinigen.  Häufig  zieht  es,  wie  schon  er- 
wähnt, nach  Art  der  Bindegewebsentwicklung  bei  der  hypertrophi- 
schen Lebereirrhose  in  feinsten  Streifchen,  die  sich  wieder  ver- 
ästeln können,  in  das  Lebergewebe  ein.  Meistens  aber  umschnürt 
es,  wie  bei  der  atrophischen  Cirrhose,  in  runden  oder  ovalen  Ringen 
Inseln  von  Leberparenchym.  Die  Breite  der  Bindegewebszüge 
ist  eine  sehr  wechselnde,  so  zwar,  dass  in  der  Nähe  der  Ober- 
fläche breitere  Streifen  vorherrschen.  Die  Grundsubstanz  des 
Bindegewebes  hat  einen  streifigen  Bau  und  enthält  zahlreiche 
ovale  oder  spindelige  Kerne,  die  durchweg  von  gleichmässiger 
Häufigkeit  sind. 

Die  in  das  Zwischengewebe  eingelagerten  zahlreichen  neu- 
gebildeten Gallengänge  bedürfen  einer  besonderen  Besprechung. 
Die  Gebilde  sind  teils  solide  Stränge,  teils  Schläuche  mit   einem 
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föinen  Lumen  in  zahlreichen  Längs-,  Schief-  und  Querschnitten 
in  denen  sich  häufig  Ablagerungen  von  GaUenkonkrementei 
finden.  Diese  Gallengänge  sind  häufig  an  ihren  Enden  kolbij 
verdickt  und  zeigen  dann  ein  erweitertes,  manchmal  ein  unregel 
massig  buchtiges  Lumen.  Häufig  decken  sich  hier  auch  die  Zellei 
dachziegelformig,  während  sie  im  übrigen  einfach  in  Reihen  neben 
einander  liegen.  Dieses  Verhalten  der  Eanälchenenden  ist  henror 
gerufen  durch  eine  Umwandlung  ihrer  Zellen.  In  der  Nähe  dei 
Kanälchenendes    werden    nämlich    die  Zellen  grösser,    ihr  Proto 
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Fig.  2. 
Umwandlang  von  Gallengangsepithel  in  Leberzellen. 

plasma  heller  kömiger,  ihr  Kern  grösser  und  mehr  blasig.  Du 
Endzellen  an  diesen  Verdickungen  haben  ein  ganz  helles,  reich- 
liches Protoplasma  und  einen  grossen,  blasigen  Kern,  kurz,  sU 
sind  von  Leberzellen  nur  schwer  noch  zu  unterscheiden.  Ai 
vielen  Stellen  lassen  sich  die  Übergänge  Phase  für  Phase  ver- 
folgen, indem  man  3  oder  4  Zellen  hintereinander  liegen  sieht 
von  denen  jede  schon  ein  kleines  Stückchen  weiter  in  der  Ent- 
wicklung zu  Leberzellen  vorgeschritten  ist.  Zellen,  die  vollständig 
den  Endzellen  dieser  neugebildeten  Gallengänge  gleichen,  finder 
sich  auch  frei  ohne  Zusammenhang  mit  den  Gängen  im  Binde- 
gewebe, doch  stets  ganz  in  der  Nähe  der  kolbig  verdickten  Enden 
woraus  man  wohl  schliessen  darf,  dass  sie  sich  aus  ihnen  ent- 
wickelt   und    dann    abgelöst   haben    oder  nur  scheinbar  abgelösi 
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sind,  iDdem  der  dazu  gehörige  Gallengang  in  einer  anderen  als 
der  Schnittebene  des  Präparates  liegt.  In  der  Peripherie  mancher 
Knoten,  die  eine  stärkere  Degeneration  aufweisen,  sieht  man  an 
einigen  Stellen,  wie  diese  neogebildeten  Gallengänge,  die  ganz 
im  allgemeinen  in  etwa  konzentrischer  Anordnung  um  die  ein- 
zelnen, durch  Bindegewebe  abgeschnarten  Knoten  liegen,  plötzlich 
rechtwinklig  umbiegen  und  in  den  Knoten  eindringen.  Nicht 
weit  von  der  Peripherie  sehen  wir  dann,  wie  das  kubische  Epithel 
des  Gallenganges  grösser,  protoplasmareicher  wird,  wie  es  eben 
in  Leberzellen  übergeht. 

Noch  einige  andere  Elemente  finden  sich  im  Bindegewebe. 
So  sehen  wir  eine  ziemlich  reichliche  Infiltration  des  Bindegewebes 
mit  kleinen  Rundzellen  mit  intensiv  gefärbten  Kernen.  Stellen- 
weise liegen  diese  Zellen  in  dichten  Haufen  zusammengedrängt 
in  der  Umgebung  der  Gallengänge  und  auch  der  Gefässe. 

Femer  treten  zahlreiche  Plasmazellen  auf,  besonders  auch 
an  den  nach  Unna  gefärbten  Präparaten  zu  erkennen.  Sie  sind 
charakterisiert  durch  den  Kern,  der  ein  feines  Gerustwerk  mit 
kleinen,  dunkel  gefärbten,  rundlichen  oder  eckigen  Einlagerungen 
aufweist,  das  stärker  als  bei  anderen  Zellen  tingierte  Protoplasma 
und  ihre  meist  rundliche  Form. 

Ausserdem  fallen  noch  in  den  mit  Methylenblau  gefärbten 
Schnitten  einige  Mastzellen  auf,  die  meist  in  der  Nachbarschaft 
der  grösseren  Gallengänge  in  dem  lockeren  Bindegewebe  liegen. 
Sie  sind  sehr  dicht  mit  tief  dunkel-violetten  Kömchen  granuliert 
wodurch  sie  sich  leicht  von  anderen  zelligen  Elementen  unter- 
scheiden. 

Vereinzelt  trifft  man  im  Bindegewebe  grosse  Leberzellen. 
Sie  übertreffen  die  gewöhnlichen  um  das  Doppelte  und  Dreifache 
und  bieten  die  Zeichen  hochgradiger  Degeneration.  Der  Kern 
ist  geschwunden,  selten  noch  angedeutet.  Das  Protoplasma,  wenn 
überhaupt  noch  vorhanden,  hat  sich  nach  dem  Zentrum  zurück- 
gezogen. In  der  Peripherie  liegen  dicht  gedrängt  kleinere  und 
grössere  Vakuolen,  so  dass  die  Randbezirke  von  einem  feinen 
Netz  gebildet  werden.  Häufig  ist  von  der  ganzen  Zelle  nur  noch 
der  Kontur  und  dies  Gerüstwerk  übrig  geblieben.  In  den  Vakuolen 
und  auch  im  Protoplasma  liegen  gallige  Einlagerungen,  die  aber 
weder  in  Form  noch  in  Anordnung  eine  Regelmässigkeit  erkennen 
lassen. 

Als  letzter  interessanter  Befund    sind  zahlreiche  Bakterien- 
haufen  zu  nennen.    Leider  sind  keine  Kulturen  angelegt  worden, 
JAhftvieh  tllT  Kiaderheilknnde.    N.  F.    LXV.    Heft  4.  28 
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SO  du88  ihre  Identität  nicht  genau  festgestellt  ist.  Es  sind  di 
kurze  Stäbchen,  die  morphologisch  am  meisten  Ähnlichkeit 
Bacterium  coli  haben.  Sie  färben  sich  stark  mit  den  gewö 
liehen  Anilinfarben,  nach  Gram  enterben  sie  sich.  Die  gross 
Haufen  liegen  in  Gefassen,  die  sie  'stellenweise  ganz  verstopi 
und  zwar  meist  im  Bindegewebe,  seltener  zwischen  Leberzel 
Doch  sind  auch  viele  aus  den  Gefässen  ausgewandert  und  lie 
im  Gewebe.  Letzteres  zeigt  aber  keine  Veränderung,  so  i 
man  annehmen  sollte,  sie  seien  erst  nach  dem  Tode  in  das  Or 
gelangt,  doch  spricht  die  ausschliessliche  Lage  in  den  Gefäs 
und  um  sie  herum,  ihre  Häufigkeit  an  den  verschiedensten  Ori 
die  eigentlich  nur  durch  Verschleppung  des  Blutstroms  erk 
werden  kann,  dafür,  dass  die  Infektion  noch  während  des  Leb( 
wenn  auch  in  letzter  Stunde,  erfolgt  ist. 

Wir  kommen    zur  Ätiologie    der  Leberveränderung    in   c 
beschriebenen  Fall.     Alkohol  und  Lues  sind  nach  den  Berich 
der    Eltern     und    der    behandelnden    Ärzte    auszuschliessen, 
letztere  hat  auch  der  Sektionsbefund  nicht  den  geringsten  Anl 
gegeben.     Da  nun  die  Erkrankung    des  Kindes  sich  nachweis 
an    eine    Angina    angeschlossen    hat,    die    mit    einer    Scharia 
erkrankung  des  Bruders  zusammenfiel,  so  liegt  der  Gedanke  s 
nahe,  dass  die  Lebererkrankung  in  diesem  Falle  auf  eine  Scharia 
infektion  (ohne  Exanthem)    zur&ckzufuhren    ist.     Wenn    wir  i 
nun  ein  Bild  machen  wollen,    wie    durch   eine  Scharlachinfekt 
eine    Cirrhose    zustande    kommen    kann,    so    gedenken    wir 
frischen  Veränderungen  der  Leber,   die   durch  den  Scharlach 
setzt  werden  werden  können.     Wie    schon    bekannt   und  wie 
es  oben  an    der  Hand    einiger   Fälle    beschrieben    habe,    ist    < 
Auftreten    kleinerer    und    grösserer  Nekrosen    im  Verlaufe    eij 
Scharlachinfektion,  sowie  eine  kleinzellige  Infiltration  und  gerii 
Wucherung  des    periportalen  Bindegewebes  etwas   sehr  Häufig 

Die  Frage  ist  nun,  was  wird  aus  derartigen  Veränderung 
wenn  das  Leben  erhalten  bleibt.  Zweifellos  können  sie  —  u 
das  geschieht  in  den  meisten  Fällen  —  spurlos  verschwind 
wahrscheinlich  wohl  so,  dass  die  Nekrosen  resorbiert  wert 
und  das  Leberparenchym  durch  Wucherung  diesen  Verlust  a 
füllt.  Sehr  wohl  denkbar  ist  es  aber  auch,  dass  diese  Nekros 
besonders  wenn  sie  hochgradig  sind,  durch  Bindegewebe  ers€ 
werden.  Für  eine  solche  Auffassung  sprechen  die  Befunde 
meinen  Präparaten,  wo  die  kleinzellige  Infiltration  des  Bin« 
p^ewebes  auf  das    an    diesen  Stellen     veränderte   Leberparench 
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übergreift.  Es  ist  kein  grosser  Schritt,  sich  vorzustellen,  dass 
durch  Fortdauer  der  Schädlichkeit  neue  Nekrosen  auftreten,  die 
immer  wieder  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden,  eine  Auffassung, 
die  in  analoger  Weise  auch  för  die  gewöhnliche  Oirrhose  von 
vielen  Autoren  vertreten  wird  und  von  Weigert  und  Ackermann 
wohl  zuerst  ausgesprochen  worden  ist. 

Aber  nicht  allein  das  Bindegewebe  wuchert,  sondern  auch  das 
Parenchym  selbst  gerät  in  Wucherung,  um  die  ausgefallenen 
Elemente  zu  ersetzen. 

Nach  den  Darlegungen  von  Kretz  auf  der  Breslauer  Natur- 
forscher-Versammlung 1904  bedingt  nicht  eine  primäre  interstitielle 
Hepatitis  die  granuläre  Cirrhose  der  Leber,  sondern  das  Par- 
enchym derselben  ist  verändert  durch  regeneratorische  Aus- 
keilaog  von  vielfachen  Degenerationsattacken. 

„Die  Lebercirrhose  ist  keine  Krankheitsentität;  die  Leber- 
veränderung ist  vielmehr  eine  anatomische  Folgeerscheinung  viel- 
facher abgelaufener  Leberzelldegenerationen  mit  eingeschobener 
Parenchymsneubildung.  Ätiologisch  kann  der  Prozess  veranlasst 
werden  durch  alle  pathologischen  Einflüsse,  welche  Parenchym- 
degeneration  bewirken;  durch  abnorme  Stoffwechselprodukte, 
durch  Gifte,  durch  bakterielle  Schädigung;  die  schädigende  Sub- 
stanz kann  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  oder  durch  die  Gallen- 
kapillaren  zur  Leberzelle  gelangen.^ 

Sind  die  frischen  Yeränderungen  durch  die  Scharlachinfektion 
hochgradiger,  wie  z.  B.  in  meinem  Fall  2,  so  kann  man  schon 
von  einer  akuten  Leberatrophie  sprechen.  Solche  Fälle  sind  u.  a. 
beschrieben  von  Litten. 

Etwas  Ähnliches  hat,  stelle  ich  mir  vor,  in  dem  beschriebenen 
Falle  von  Cirrhose  stattgefunden.  Im  Verlauf  oder  kurz  nach 
dem  Scharlach  setzte  eine  akute  oder  wohl  mehr  subakute  Leber- 
Degeneration  ein*),  vielleicht  waren  die  Schmerzen  in  der  rechten 
Seite  der  klinische  Ausdruck  der  anatomischen  Veränderung. 
Gleichzeitig  setzten  die  Heilungsbestrebungen  des  Organismus  ein. 
Vom  periportalen  Gewebe  ging  eine  Bindegewebswucherung  mit 
Neubildung  von  Gallengängen  aus,  zugleich  wurde  Lebergewebe 
neugebildet.  Die  Regeneration  des  Lebergewebes  geschah,  eben- 
so wie  in  den  früheren  Fällen,  von  den  neugebildeten  Gallen- 
Rängen  und  von  erhaltenem  Leberparenchym  aus. 

')  Wie  sehen  erw&hnt,  stehen  die  Bakterien  zu  der  Atrophie  nicht  in 
itioiogtecher  Beziehung,  sondern  sind  ein  Nebenbefand. 

28* 


412        Bioge],  Über  LebercirrLose  im  Kindeialter  nach  Searlatina. 

Wir  finden  in  unseren  Präparaten  grosse  neugebildete  Kno 
die  scharf  durch  Bindege^ebszQge  von  dem  übrigen  Lebergew 
abgesetzt  sind.  Von  ihnen  müssen  wir  wohl  annehmen,  dass 
sich  durch  Wucherung  des  Leberparenchyms,  das  die  supponic 
Schädlichkeit  verschont  hat,  entwickelt  haben.  Wir  finden  we 
eine  recht  erhebliche  Wucherung  der  kleinen  Gallengänge.  \ 
fach  seben  wir  an  ihren  Enden  Anschwellungen  durch  Vergrössen 
der  Zellen,  die  wir  nur  als  Umwandlung  der  Gallengangszellei] 
Leberzellen  deuten  können.  Die  Zellen  werden  grösser,  kubi? 
polyedriscli,^  ihr  Protoplasma  wird  heller,  dem  der  Leberze] 
ähnlicher.  Die  Neubildung  von  Leberzellen  war  eine  so  w 
gehende,  dass  ein  völliger  Umbau  der  ganzen  Leber  eingetre 
ist.  Das  Fehlen  von  Mitosen  in  den  Knoten  sowohl  als  in  < 
wuchernden  Gallengängen  spricht  nicht  gegen  diese  Auffassu 
In  der  Frage,  von  welchen  Teilen  aus  bei  der  „knotij 
Hyperplasie*'  der  Leber  die  Neubildung  ausgeht,  kon 
Marchand  zu  dem  Resultat,  dass  sie  durch  hyperplastis 
Wucherung  grösserer  erhalten  gebliebener  Reste  von  Drus 
parenchym  und  isolierter  Leberzellen  und  durch  Wucherung 
interacinösen  Gallengänge  und  Umbildung  zu  Leberzellen  zustai 
kommt. 

Die  Literatur  über  die  knotige  Hyperplasie  bis  1903  '. 
Perzina  in  seiner  luaugural-Dissertation  Leipzig  1903  zusamm« 
gestellt  und  daselbst  auch  einen  neuen  Fall  dieser  Art  beschrieb 
über  den  sich  schon  eine  kurze  Mitteilung  von  Marchand 
der  Munch.  med.  Wochenschr.,  No.  21,  1902,  und  in  den  V 
handlungen  der  pathologischen  Gesellschaft  1902  befindet. 

Später  sind  noch  ähnliche  Fälle  beschrieben  worden  > 
Yumasaki,  Adler  und  Steinhaus.  Der  Fall  des  letztgenann 
Autors  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  bei  ihm  im  Bindegew< 
die  ausgebildeten  Gallengänge,  die  in  den  übrigen  Fällen  e 
so  bedeutende  Rolle  spielen,  fehlen.  Steinhaus  nimmt  dal 
für  seinen  Fall  an,  dtiss  die  Regeneration  des  Lebergewebes  ein 
und  allein  von  stehengebliebenemLeberparenchym  ausgegangen  w 
Ein  ganz  ähnlicher  Fall  kam  im  Januar  1904  im  patho 
gischen  Institut  zu  Leipzig  zur  Beobachtung,  den  mir  Herr  Pi 
Marchand  ebenfalls  zur  genaueren  Beschreibung  überwi 
Dieser  Fall  war  noch  dadurch  von  besonderem  Interesse,  di 
die  Erkrankung  sich,  ähnlich  wie  in  dem  ersten,  angeblich  im  A 
schluss  an  ein  akutes  Exarothem,  und  zwar  an  Masern,  ei 
wickelt  hatte. 
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Es  handelt  sich  ebenfalls  um  eine  Lebercirrhose  mit  knotiger 
Hyperplasie. 

Die  abgekürzten  klinischen  Notizen,  für  die  ich  den  Herren 
Geh.  Rat  Curschmann  und  Professor  C.  Hirsch  zu  Dank  ver- 
pflichtet bin,  sind  folgende: 

Bei  der  6jfthrigeii  G.  L.  traten  im  Anschloss  an  Masern  hochgradiger 
Ascites,  Ödem  der  Beine,  Milz-  and  LebervergröBseraDg  auf,  Erscheinungen, 
die  nach  4  Wochen  wieder  vollst&ndig  verschwunden  waren.  Im  weiteren 
Verlauf  der  Krankheit,  die  sich  über  8*/«  Jahre  erstreckte,  verkleinerte  sich 
die  Leber  deutlich  und  nahm  eine  höckerige  Oberfl&che  an,  es  trat  noch 
h&ufiger  Ascites  auf,  der  immer  wieder  y ersehwand.  Die  Milz  war  ver- 
grössert.  Drei  Tage  vor  dem  Tode  traten  mit  einer  Angina  simplex  Leib- 
schmerzen, Benommenheit,  Spasmen  der  Extremitäten,  Unruhe  und  heftiges 
Schreien  auf.  Im  Urin  fanden  sich  Blut-,  Epithel-  und  hyaline  Zylinder.  Am 
1.  L  1904  erfolgte  der  Tod  nach  dem  Erbrechen  klumpiger  Blutmassen.  — 
Klinisehe  Diagnose:  Cirrhosis  hepatis,  Milztumor  (Morbus  Banti),  Sepsis  nach 
Angina,  Nephritis  haemorrhagica,  Blutung  ans  dem  Magen  (Ösophagus)  infolge 
'von  Varicen. 

•  Die  Sektion  des  9Vsjährigen    Mftdchens   wurde    am    2.  I.   1904   von 
Herrn  Geheimrat  Mar ch and  ausgeführt. 

Anatomische  Diagnose:  Cirrhosis  hepatis  et  hyperplasia 
nodosa  hepatis.  Hyperplasia  iienis.  Dilatatio  coilateralis  et 
Tsrices  venae  parumbilicalis,  venarum  gastricarum  et  oesopha- 
gearum. 

Ruptura  recens  venulae  ad  cardiam  et  erosiones  haemor- 
rhagicae  ventriculi. 

Sanguis  in  ventriculo  et  intestinis.  Nephritis  hämor- 
rhagica acuta.    Ascites,  Anaemia.    Hyperaemia  et  oedema  cerebri. 

Leiche  in  ziemlich  dürftigem  Ernährungszustand  mit  bräunlicher  Haut- 
farbe; das  Abdomen  ist  stark  aufgetrieben:  auf  der  Haut  des  Thorax,  des 
Bauches  und  des  Oberschenkels  verbreitete  bräunlichrote  Yenennetze.  Gehirn 
Herz  and  Lunge  bieten  keine  Besonderheiten. 

In  der  Bauchhöhle  etwa  1  1  trüber,  rötlich«gelber  Flüssigkeit. 

Milz  20  cm  lang,  12,5  cm  breit,  Kapsel  etwas  runzelig,  schlaff.  Pulpa 
Mass,  ziemlich  zäh.  Follikel  teilweise  deutlich,  weisslich  mit  rötlichem  Hof 
Tersehen.     Gewicht  575  g. 

Im  Magen  etwa  120  ccm  braunroter  blutiger  Flüssigkeit  und  Blut- 
coagula. 

Um  den  Ort  der  tötlichen  Blutung  besser  auffinden  zu  können,  wurde 
die  Vena  azygos  mit  Wachs  injiziert.  Es  treten  an  der  Innenfläche  des 
Ösophagus  in  seiner  unteren  Hälfte  mehrere,  etwas  geschlängelte,  stark  er- 
weiterte Venen  unter  der  Schleimhaut  hervor,  von  denen  zwei  2—3  mm 
weite  sich  teilweise  von  oben  her  von  der  Vena  azygos  aus  mit  Injektions- 
muse gefüllt  haben.  Unmittelbar  über  der  Gardia  eine  kleine  Perforations- 
öffnung  eines  Varix. 

Die  Leber  ist  sehr  stark  verkleinert.  Gewicht  780  g.  Breite  19  cm 
Höhe  des  rechten  Lappens  12  cm,  Höhe  des  linken  Lappens  13  cm.  Ober- 
fliehe mit  glatter,  verdickter  Kapsel,  aber  stark  höckerig,  indem  auf  beiden 
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Lappen  rundliche  Knoten  von  grösstenteils  etwas  hellerer  Färbung  über 
Oberfläche  vorragen,  die  im  allgemeinen  eine  blassrötliche,  fleckige  Färb 
besitzt.  Auch  an  der  Unterfläche  beider  Lappen  treten  ähnliche  KDOten 
grosser  Zahl  hervor.  Der  Spiegeische  und  viereckige  Lappen  bilden  ziem 
kleine,  unregelmässig  abgegrenzte  Yorsprünge.  Auf  dem  Durchschnitt  z« 
die  Leber  keine  Spur  der  ursprünglichen  Zeichnung;  sie  besteht  aus  eii 
zähen,  blassgrauen,  stellenweise  stärker  vaskularisierten  Gewebe,  in  welc 
zahlreiche  grosse,  vollständig  scharf  abgegrenzte,  rundliche  Knoten  eii 
lagert  sind,  die  auf  der  Schnittfläche  stark  hervortreten,  grösstenteils  ziem] 
hellgelblich,  stellenweise  stärker,  mehr  gallig  geerbt  sind  und  eine  ziem] 
weiche  Konsistenz  haben.  Diese  Knoten  von  Leberparenchym  sind  V 
isoliert,  teils  zu  grösseren  Gruppen  miteinander  vereinigt,  die  von  ande 
Knoten  durch  Zwischengewebe  von  sehr  verschiedener  Breite  —  bis 
einem  Zentimeter  —  getrennt  sind.  Die  Pfortaderäste  in  der  Leber  a 
weit,  ebenso  die  Lebervenenäste,  letztere  ziemlich  dickwandig.  Gallenbl 
stark  gefüllt.     (Samml.  Präp.     No.  2.     1904.) 

Die  Nieren  zeigen  die  Beschaffenheit  einer  akuten  bämonlingisc 
Nephritis. 

Auch  von  dieser  Leber  wurden  kleine  Stücke  in  Müll  er- Formol,  and 
in  Kaiserlings  Flüssigkeit  fixiert  und  in  Alkohol  gehärtet.  Einige  wur 
mit  Flemmingscher  Flüssigkeit  behandelt.  (Färbung  mit  Hämatoxylin-£c 
oder  nach  van  Gieson  resp.  mit  Saffranin.) 

Wie  schon  makroskopisch  erkennbar  war,  so  zeigen  auch  bei  schwac 
Vergrösserung  die  Leberschnitte  keine  Spur  mehr  von  der  ursprünglicl 
Zeichnung.  Man  sieht  ein  grobes  Maschenwerk  aus  ungleich  breiten  Bin 
gewebszügen,  in  das  die  rundlichen  Knoten  von  Lebergewebe  eingela^ 
sind,  die  sich  scharf  von  der  Umgebung  absetzen. 

Das  Lebergewebe  der  Knoten  zeigt,  wie  schon  makroskopisch  zu  \ 
muten  war,  durchweg  den  gleichen  Bau  (nicht  wie  in  dem  vorigen  Falle, 
dem  wir  drei  verschiedene  Arten  des  Lebergewebes  unterscheiden  konnt( 
Nichts  ist  von  einem  acinösen  Bau  der  Knoten  mit  radiärer  Anordnung  ^ 
Leberzellbalken  zu  erkennen,  vielmehr  verlaufen  diese  ziemlich  regel 
durcheinander.  Die  einzelnen  Leberzellen  zeigen  durchweg  den  norma 
Bau,  nur  sind  sie  in  Ihrer  Grösse  sehr  wechselnd;  meist  sind  sie  grosser 
gewöhnliche  Leberzeilen,  häufig  drei-  und  mehrfach  so  gross.  Ihr  Prc 
plasma  ist  im  allgemeinen  gleichmässig  feinkörnig,  nur  an  wenigen  Stell 
besonders  am  Rande  der  Knoten,  liegen  einige  Zellen,  deren  Protoplasma 
wenigen  Fetttröpfchen  durchsetzt  ist. 

Die  Kerne  der  Leberzellen  sind  im  allgemeinen  gut  gefärbt.  Häi 
sind  sie  jedoch  entsprechend  den  Zellen  auch  sehr  gross,  manchmal 
zweien  oder  gar  in  noch  grösserer  Anzahl  in  einer  Zelle  liegend.  Deutlii 
Kemteilungsfiguren  habe  ich  nicht  wahrgenommen. 

An    einzelnen    sieht    man    auch    kleinere    Züge    von    ganz    besond 
grossen    Leberzellen,  deren    Protoplasma    sich  entweder    nach  der  Mitte 
rückgezogen    hat    oder    überhaupt  geschwunden    ist,  so    dass  nur  ein  fei 
Gerustwerk  stehen  geblieben  ist. 

Ausserdem  finden  sich  aber  auch  kleine  Nekrosen  im  Leberparench^ 
kleine  Herdchen,  mit  blossem  Auge  nicht  erkennbar,  die  bei  schwacher  \ 
grösserung    nur    nus  einer  Anhäufung  von    kleinen  Rundzellen   und  ande; 
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yerschieden  geformieD  Zellen  zu  bestehen  scheinen,  bei  stärkerer  Ver- 
grüsserang  jedoch  sieht  man  unter  den  Infiltrationszellen  und  durch  sie  fast 
Terdeckt,  in  Zerfall  begriffene  Leberzellen  mit  scholligem  Protoplasma,  zum 
grüssten  Teil  ohne,  teils  mit  ganz  schwach  angedeutetem  Kern. 

An  anderen  Stellen  finden  sich  nur  die  nekrotischen  Leberzellen  und 
noch  keine  Infiltration  oder  höchstens  eine  eben  am  Rande  beginnende. 

Das  Bindegewebe,  das  die  einzelnen  Knoten  von  Lebergewebe  von 
einander  trennt,  besteht  aus  ungleich  breiten  Zügen,  die,  abgesehen  von 
einigen  wenigen  Stellen,  keine  feineren  Ausläufer  in  die  Lebersubstanz  senden* 
Es  setzt  sich  zusammen  aus  parallel  laufenden  Bindegew ebsbündeln;  die 
llDglichen  Kerne  folgen  in  ihrer  Richtung  der  Anordnung  der  Bündel  und 
lind  im  allgemeinen  gleichmässig  in  dem  ganzen  Bindegewebe  yerteilt. 
Ausser  diesen  Zellen  finden  sich  zahlreiche  Rundzellen,  die  ebenfalls  gleich- 
missig  über  das  ganze  Bindegewebe  verteilt  und  nirgends  zu  Gruppen 
angehäuft  sind. 

Gefässe  sind  im  Bindegewebe  reichlich  zu  treffen  und  meist  sehr  weit 
nnd  stark  mit  Blut  gefüllt,  Arterien  sowohl  als  Venen. 

Ausserdem  trifft  man  auch  in  dem  Zwischengewebe  jene  meist  aus 
zwei  Reihen  von  Epithelien  bestehenden  Schläuche,  kleine  Gallengänge,  die 
lieh  in  sehr  grosser  Menge,  oft  verästelt  oder  langgestreckt  im  Bindegewebe 
Terbreiten.  Die  grösseren  Parenchymknoten  sind  indes  fast  stets  scharf  ab- 
gegrenzt, so  dass  ein  Zusammenhang  mit  den  gewucherten  Gallengängen  nur 
selten  vorkommt.  Ebensowenig  fand  ich  die  kolbigen  Verdickungen,  die 
saf  einer  Umwandlung  der  Gallen gangsz eilen  in  Leberzeüen  beruhen. 

Auf  welcher  Basis  die  Lebercirrhose  in  diesem  Falle  ent- 
standen sein  könnte,  ist  nicht  sicher.  Eine  der  gewöhnlichen 
Ursachen,  Alkohol  oder  Lues,  ist  nicht  vorhanden.  Wir  werden 
vielmehr  auf  die  vorangegangenen  Masern  hingewiesen.  Besonders 
bemerkenswert  ist  die  anamnestische  Angabe,  dass  schon  in  den 
ersten  vier  Wochen  nachten  Masern  eine  Anschwellung  der  Leber 
ond  Ascites  anftrat,  die  wieder  zurückging.  Es  ist  also  wahr- 
scheinlich, dass  in  dieser  Zeit  die  Leberaffektion  sich  entwickelte, 
wenn  aach  frühere  Anfange  nicht  ganz  ausgeschlossen  sind.  Es 
ist  sehr  wohl  möglich,  dass  durch  die  Maserninfektion  eine  schwere 
Schädigang  eines  grossen  Teiles  des  Leberpareuchyms  gesetzt 
wurde.  Aber  viel  langsamer  als  in  dem  erstbeschriebenen  Falle, 
im  Verlaufe  von  3'/4  Jahren,  entwickelte  sich  das  klinische  Bild 
der  Cirrhosis  hepatis:  Verkleinerung  und  Auftreten  kleiner  Knoten, 
die  die  Oberfläche  höckerig  machten,  im  Verein  mit  Milz- 
schwellung und  mehrfach  wiederkehrendem  Ascites  sicherten  schon 
relativ  frühzeitig  die  Diagnose.  Im  weiteren  Verlauf  der  klini- 
schen Beobachtung  verkleinerte  sich  die  Leber  immer  mehr.  Die 
akute  Nephritis,  welche  dem  Tode  kurz  voraufging,  dürfte  mit 
Wahrscheinlichkeit  mit  der  Angina  in  Verbindung  gebracht 
werden;    die  Benommenheit    und  die    Spasmen  dürften  wohl    als 
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urämisch    aufzufassen    sein,   da  Ikterus    fehlte.     Die   ausgede 
2!erstörung  von    Leberpurenchym    hatte    infolge    der    damit 
bundenen  schweren  Störung  der    Pfortaderzirkulation    bereits 
l'^ntwicklung  starker  kollateraler  Yenenerweiterung  zur  Folge 
habt.     Die  den  Tod  schliesslich  herbeiführende  Blutung  fand 
Erklärung  in  einem  geplatzten  Varix  des  Ösophagus.     Auffal 
an    diesem  Fall    ist    das    fast  vollständige  Fehlen  der  Übergi 
der  Gallengangswucherungen  in  Leberzellen,    die   bei  der  Le 
cirrhose  besonders  im  kindlichen  Alter  sonst  eine  so  grosse  I 
spielen.     Wir    müssen    also  annehmen,    dass  die  Regeneratioi 
diesem  Falle   ausgegangen  ist  von  dem  stehengebliebenen  Le 
gewebe    und  nicht    von  den  Gallengängen.     Hierin  gleicht  di 
Fall    ganz    dem   von   Steinhaus    veröffentlichten,    den    ich 
erwähnt  hübe. 

Zum  Schluss  danke  ich  Herrn    Geheimrat  Marchand 
mals    für  die  Anregung    zu  dieser  Arbeit    und    seine   freund! 
Unterstützung. 
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XIII. 

(Aas  der  UniTereit&ta-Kinderklinik  zu  BretUa.) 

Ober  Dyspnoe  beim  Säugling. 

Von 

Dr.  FIRMIN  PHILIPS 

ans  MMseyok  (Belgien). 

In  einer  Arbeit  (1)  über  Respirationsstö rangen  bei  Gasti 
enteritis  im  Säuglingsalter  macht  Czerny  auf  eine  Tatsache  t 
grosser  Wichtigkeit  aufmerksam:  „Es  gibt  magen darmkranke  Sau 
linge,  die  bei  geringem  oder  sogar  fehlendem  Lungenbefund  uj 
bei  gutem  Herzen  eine  grosse  Dyspnoe  zeigen,  während  ändert 
seits  Kinder  mit  ausgebreiteten  Lungen-  oder  Brustfellentzündung 
keinerlei  erschwerte  oder  frequente  Atmung  aufweisen.^ 

Czerny  ist  geneigt,  diese  Art  von  Dyspnoe  auf  ei 
momentane  Reizung  des  Atmungszentrums  zurückzuffthren. 
meint,  dass  es  sich  um  eine  Säure-Litoxikation  handele,  die  ] 
Anfang  eine  reizende  Wirkung  und  später,  falls  eine  Bessern: 
des  Allgemeinbefindena  ausbleibt,  eine  lähmende  Wirkung  auf  d 
Atmungszentrum  ausübt.  Die  lähmende  Wirkung  zeige  sich 
einer  grossen  Yerlangsamung  der  Atmung  und  in  einem  steil 
Inspirium. 

Diese  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtung  festgestellte  Tf 
Sache  weiter  zu  verfolgen  und  den  Atmungstypus  bei  verschieden 
Störungen  der  Zirkulation  und  Atmung  festzulegen,  beauftragte  mi 
Herr  Professor  Czerny.  Auf  Grund  der  Ergebnisse  wäre  man  daj 
vielleicht  imstande,  die  Frage  nach  der  Ätiologie  der  verschieden 
Atmungstypen  leichter  zu  beantworten.  Im  speziellen  würde 
von  grossem  Interesse  sein,  zu  wissen,  ob  auch  beim  Säuglii 
jede  nicht  normale  Atmungsart  einem  bestimmten  Krankheitsbil 
entspricht,  wie  das  beim  Erwachsenen  der  Fall  zu  sein  scheii 
Dann  würde  die  Untersuchung  der  Atmungskurve  des  Säuglin 
eine    grosse  diagnostische  Bedeutung  erlangen,    besonders  in   d 
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Fällen,    wo    die   gewöhnliche   klinische    Untersuchung   nicht   zum 
Ziele  führt. 

Es  ist  zum  Beispiel  das  Eintreten  einer  Zirkulationsstörung 
im  Verlaufe  einer  Krankheit  oft  nicht  mit  Sicherheit  fest- 
zustellen. Weder  die  Untersuchung  des  Pulses,  noch  die  des  Blut- 
drucks gibt  uns  beim  Säugling  einen  einigermassen  sicheren  An- 
haltspunkt. Einzig  und  allein  die  Auskultation  des  Herzens  gibt 
Auskunft.  Sind  die  Herztöne  dumpf  oder  leise,  besteht  Galopp- 
rbythmus,  schwindet  der  I.  Ton  u.  s.  w.,  so  ist  eine  Zirkulations- 
störung anzunehmen.  Aber  auch  diese  Symptome  können  fehlen. 
So  fand  Heubner  (2)  normale  Herztöne  bei  Säuglingen,  bei  denen 
die  Autopsie  Erkrankungen  des  Herzens  ergab.  Ginge  der 
Zirkulationsstörung  ein  bestimmter  Atmungstypus  parallel,  so  ist 
es  ohne  weiteres  klar,  dass  die  graphische  Darstellung  der  Atmung 
im  Verlaufe  einer  Krankheit  von  ausserordentlich  hohem  diagnosti- 
schen Werte  sein  wurde. 

Diese  Möglichkeit  ist  durchaus  nicht  von  vornherein  ab- 
zulehnen, nachdem  beim  Erwachsenen  die  Untersuchungen  ver- 
schiedener Autoren  für  jede  Krankheit  oder  Intoxikation  eine  be- 
stimmte typische  Atmungskurve  festgestellt  haben.  So  unterscheiden 
die  einen  eine  tracheo- bronchiale,  eine  pulmonale,  pleurale,  kardiale 
und  nervöse  Dyspnoe;  Hofbauer  (3)  glaubt,  einzig  auf  Grund  der 
Atmungskurve  hin  die  Semiologie  and  Di£Ferentialdiagnose  der  ver- 
schiedenen Arten  von  Dyspnoe  festzustellen  imstande  zu  sein. 

In  der  pädiatrischen  Literatur  liegen  ähnliche  Versuche  bis- 
her nicht  vor.  Ich  habe  mich  deshalb  der  Aufgabe  unterzogen, 
Atmungskurven  von  kranken,  in  klinischer  oder  poliklinischer 
Beobachtung  stehenden  Säugb'ngen  aufzunehmen. 

Meine  Absicht  war,  möglichst  für  jede  Art  von  Erkrankungen, 
jedoch  innerhalb  der  oben  erwähnten  Grenzen,  einen  bestimmten 
Atmungstypus  aufzustellen.  Ich  habe  deshalb  zunächst  Atmungs- 
kurven aufgeschrieben  von  Kindern  mit  den  verschiedensten 
Respirationserkrankungen  (Nasopharyngitis,  adenoide 
Wucherungen,  kapilläre  Bronchitis,  Bronchopneumonie,  Pneumonie, 
Pleuritis),  dann  von  Kindern  mit  Zirkulationsstörungen. 
Da  primäre  Zirkulationsstörungen,  d.  h.  Störungen,  die  auf  einer 
selbständigen,  reinen  Herzerkrankung  beruhen,  im  Säuglingsalter 
selten  sind,  so  benutzte  ich  Säuglinge,  die  infolge  einer  toxischen 
Ernährungsstörung  im  CoUaps  lagen.  Endlich  nahm  ich,  wenn 
auch  in  geringer  Zahl,  Kurven  auf  von  Kindern,  die  an  anderen 
akuten  Erkrankungen  litten. 
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Zur  Aufnahme  der  Kurven  benutzte  ich  Kn  oll  sehe  Pneum< 
graplien^).  Diese  werden  mit  Bändern  am  Thorax  und  Abdom< 
der  in  Ruckenlage  befindlichen  Kinder  fixiert.  Gummischläucl 
übertragen  die  Atmungsbewegungen  auf  eine  Mareysche  Trommc 
deren  Schreibhebel    auf   ein    rotierendes  Kymographion    schreib 

Ein  im  Sekundentakt  gehendes  Uhrwerk  zeichnet  zugleich  d 
Zeit  auf.  Bei  jedem  Kinde  wurde  zuerst  die  Thorakal-  und  AI 
<iominal-Atmung  zusammen  aufgenommen.  Dann  wurde,  da  d 
Empfindlichkeit  des  Pneumographen  und  der  Mareyschen  Tromm 
verschieden  ist,  auch  noch  bei  jedem  Kinde  die  abdominale  un 
<iie  thorakale  Atmung  für  sich  allein  mit  dem  gleichen  Appara 
aufgeschrieben. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  die  Pneumographen  auf  di 
sorgfältigste  angelegt  werden  müssen,  besonders  bei  schlaff« 
Bauchdecken.  Abgesehen  davon,  ist  die  Methodik  einfach.  Ps] 
chische  Erregung  durch  Anlegen  der  Pneumographen  oder  durc 
Ingangsetzen  des  Kymographions  —  was  beim  Erwachsenen  de 
Atmungstypus  beeinflussen  könnte  —  kommt  beim  Säugling  nicl 
in  Betracht. 

Bevor  ich  auf  meine  Untersuchungen  eingehe,  möchte  i( 
kurz  den  normalen  Atmungstypus  beschreiben.  Ich  folge  dab 
den  Angaben  meines  früheren  Lehrers  Prof.  Fredericq  (4),  dess« 

Buch  ich  die  folgende  Kurve  (I)  en 
nehme.  Wie  diese  zeigt,  beginnt  di 
Inspirium  ziemlich  unvermittelt,  wii 
plötzlich  steil  und  läuft  dann  etwi 
langsamer  aus.  Beim  Exspirium  ist  d< 
Anfang  ähnlich:  plötzlicher  Beginn  ui 
steiler  Anstieg  der  Kurve,  dann  ab( 
wird  sie  flach  und  immer  flacher  ui 
geht  zum  Schluss  fast  in  eine  Horizo 
tale  über.  Eine  Atmungspause  gibt  es  jedoch  bei  normaler  ruhig« 
Atmung  nach  dem  Exspirium  nicht.  Inspirium  folgt  auf  E: 
spirium,  ohne  dass  der  Thorax  auch  nur  einen  Moment  ruht 
Nur  bei  ganz  tiefen  und  langsamen  Respirationsbewegung« 
—  wie  sie  sich  z.  B.  im  Schlaf  des  Säuglings  finden  —  komo 
es  zu  wirklichen  Atmungspausen. 

ODie  KaryeoS — 14  und  16—20  sind  mit  dem  KnoU8cheDpn6amograph( 
aiifgßQommen.   Bei  diesem  findet  beim  Inspirium  eine  Hebnng,  beim  Exspiriu 

eine  Senkung  des  Hebels  statt. 


Kurve  I. 
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Die  Atmungsfrequenz  des  schlafenden  Säuglings  beträgt  nach 
Rennebaum  (5)  40 — 44  pro  Minute.  Gregor  (6 — 7)  fand  bei  in 
Rückenlage  befindlichen  wachenden  oder  schlafenden  Säuglingen 
die  Zahl  der  Atemzüge  schwankend  zwischen  20  und  60  in  der 
Minute.  Derselbe  Autor  stellte  fest,  dass  der  Atemtypus  im 
Snaglingsalter  vorwiegend  abdominal  ist. 

I. 
Dyspnoe  bei  ErkraDkungen  der  ResplFationsorgane. 

Sieht  man  sich  die  in  der  Literatur  yorliegenden  Beschreibungen 
der  Atmungskuryen  von  Erwachsenen  mit  Erkrankungen  der 
Respirationsorgane  an,  so  bekommt  man  den  Eindruck,  dass  jeder 
einzelnen  Erkrankung  des  Respirationsapparates  eine  spezielle  At- 
mungsknrve  entspricht:  Katarrhe  der  oberen  Luftwege,  die  nicht 
von  einer  Verengerung  derselben  begleitet  sind,  haben  nachKrehl(8) 
keinen  Einfluss  auf  das  Bild  der  Atmungskurve.  Dagegen  gehen 
starke  Bronchitiden  —  insbesondere  bei  jugendlichen  Individuen 
wegen  der  Schwäche  der  Muskulatur  und  der  Enge  der  Bronchien 
derselben  —  mit  einer  oberflächlichen  und  beschleunigten  Atmung 
einher.  Die  Höhe  des  Fiebers  ist  dabei  nicht  von  Belang,  denn 
derselbe  Atemtypus  findet  sich  auch  bei  fieberlosen  Bronchitiden. 

Bei  Herabsetzung  der  Lungenelastizität,  also  bei  Volumen 
polmonum  auctnm,  ist  besonders  das  Exspirinm  erschwert,  was 
sich  durch  eine  Verlängerung  desselben  kennzeichnet. 

Verkleinerung  der  Austauschfläche  (kapilläre  Bronchitis^ 
Bronchopneumonie,  Pneumonie,  Pleuritis  exsudativa)  äussert  sich 
in  einer  Beschleunigung  der  Respiration  bei  Verlangsamung  des 
Inspiriums.  Der  Atmungstypus  ist  also  hier  ein  wesentlich  anderer 
als  bei  Bronchitis. 

Andere  Autoren  gehen  in  der  Abgrenzung  einzelner  Atmungs- 
typen noch  weiter.  Hofbauer  beschreibt  eine  spezielle  bron* 
ekiale,  eine  pulitO^nale  und  eine  pleurale  Dyspnoe,  deren  Kurven 
wieder  von  den  eben  erwähnten  sich  unterscheiden.  All  diese 
Feststellungen  beziehen  sich  aber  ausschliesslich  auf  den  Er- 
wachsenen und  nicht  auf  den  Säugling.  Sie  lassen  sich  auch 
nicht  ohne  weitere»  auf  denselben  übertragen. 

Beim  Säugling  können  verschiedene  Erankbeitsprozesse  des 
Respirationsapparates  den  gleichen  Atmungstypus  aufweisen;  ander- 
seits kann  die  in  ihren  klinischen  Erscheinungen  gleiche  Respirations- 
erkrankung bei  dem  einen  diesen,  bei  dem  andern  einen  ganz 
verschiedenen    Typus    zufolge    haben.     Ja    sogar    bei    demselben 
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Säugling  können  im  Verlauf  ein  und  derselben  Krankheit  ve 
schiedene  Formen  der  Atmung  sich  zeigen,  je  nach  dem  Fakte 
der  jeweils  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  tritt. 

Dennoch  lassen  sich  die  Formen  der  Dyspnoe  bei  den  ve 
schiedenen  Kespirationserkrankungen  in  2  Gruppen  einteilen: 
I.  Die   erste    Form   ist    gekennzeichnet    durch    eine  Hera 
Setzung   der  Atmungsgrösse   bei   Erhöhung   der  Freque: 
und  Fehlen  der  Atempause. 
II.  Die  zweite  zeigt  eine  Vertiefung  der  Atmung  bei  steile 
In-  und  Exspirium  mit  Auftreten   von  Atempausen. 

I.  Gruppe. 

Herabsetzung  der  Atmungsgrösse  mit  Erhöhung  der 
Frequenz  und  Fehlen  der  Atempausen. 
Eine  Dyspnoe  dieser  Art  findet  sich  bei  den  verschiedenst 
Respirationserkrankungen.     Ein  Bild    davon   geben   die  folgende 
Atmungskurven. 

Willi  K.,  1  Jahr,  2  Monate  alt.     Pneumonie. 

Ausgetragenes  Kind,  normale  Geburt.  Bekam  4  Wochen  Brust  u 
wurde  dann  künstlich  ernährt.  Hat  schon  häufig  an  Katarrhen  der  ober 
Luftwege  gelittten. 

Status  praes.:  6.  Juli  1906.     Körpergewicht  7920  g.     Temp.  39,4. 

Fettes,  schlaffes  Kind  mit  blassen  Farben  und  schlechter  Mnskulati 
Kann  noch  nicht  sitzen    und  stellt  auch    die  Beine    noch    nicht    auf.     Gn< 

.     Beginnende  zirkaläre  Caries  der  Zähne. 

Der  Temperaturanstieg  erfolgte  ohne  irgend  ein  anderes  Begleitsympto 
Erst  nachdem  sich  die  Temperatur  2  Tage  lang  bei  39^  gehalten  hatte,  fa 
sich  eine  rechtsseitige  Pneumonie  (8.  Juli).  3  Tage  später  war  über  d 
ganzen  rechten  Lunge  Bronchialatmen,  Knisterrasseln  und  Dftmpfui 
Atmung  66,  Puls  120,  Herzaktion  gut,  alle  übrigen  Organe  waren  frei.  T 
Atmungskurve  zeigt  folgendes  Bild: 


TTipmcaie  Sfmunf 


AJVVJvjv. 


Abdommaie  Atmun 


Kurye  IL    Pneumonie  (bei  wachendem  Säugling  aufgenommen). 

Willi  H.,  7  Monate  alt.     Bronchopneumonie. 

Ausgetragenes,  spontan  geborenes  Kind;  4  Monate  Brust,  dann  küni 


Philips,  Über  Dyspnoe  beim  Säagliog. 


423 


iDgy  dabei   öfter  ErnährangsstörungeD;   wiederholt  Katarrhe  der 
ege. 

i  praes.:  31.  Jali  1906.  Körpergewicht  6000  g,  Temp.  40». 
ih.gut  genährtes  Kind  mit  etwas  grossem  Bauch.  Otitis  media 
ekretion,  eitrige  Rhinitis  and  Konjanktivitis.  ülcas  der  Cornea 
sn.  Pharyngitis.  Anf  den  Lungen,  auf  denen  bisher  nar  grobe 
ören  gewesen  waren,  findet  sich  hinten  links  unten  Schall- 
it  Bronchialatmen  und  kleinblasigen,  feuchten  Rassel ger&aschen ; 
lenz  =  78.  Die  Herztöne  sind  heute  klar,  deutlich  und  begrenzt, 
n  vorhergehenden  Tagen    aber  öfter  nur  dumpf  und  undeatlioh 

les  wechselnden  Herz-  und  Lungenbefnndes  zeigte  die  Atmungs- 
verschiedenen  Kran kb ei ts tagen  immer  das  gleiche  Bild. 


Bronchopneumonie  (aufgenommen  beim  wachenden  Säugling). 

S.,  13  Monate  alt.     Pleuropneumonie. 

iburt  an  künstlich  ernährtes  Kind.     Am  18.  VI.  1906  Morbillen, 
daran  Pleuropneumonie. 

praes.:  2.  Juli  1906.  Körpergewicht  5800  g.  Temp.  88,2o. 
Emährnngszustand.  Coryza,  leichte  Pharyngitis;  ifrequente 
pro  Min.  Thorax  etwas  stark  gewölbt.  Intensive  Dämpfung 
izen  rechten  Lungenhälfte  mit  Kompressionsatmen.  Über  den 
Bnpartien  hört  man  stellenweise  auch  kleinblasige  Ronohi.  Die 
ler  wechselnd  und  zuweilen  undeutlich,  sind  heute  laut  and  rein. 
}rgane  sind  gesund. 


Tnordcale  Atmung 


Pleuropneumonie    (aufgenommen  am  wachenden  Säugling). 
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Philips,  Über  Dy^pDoe  beim  Säagling. 


Diesen  3  Kurven  ist  gemeinsam  einmal  die  Beschleunigung 
der  Respiration  bei  fehlender  Atempause  und  andererseits  die 
Herabsetzung  der  Atmungsgrösse,  besonders  der  der  Abdominal- 
atmung, die  normalerweise  grösser  ist  als  die  der  Thorakalatmung; 
und  dies  trotz  der  Verschiedenheit  der  Kran kheitsprozesse:  Pneu- 
monie —  Bronchopneumonie  —  Pleuropneumonie. 

Während  aber  bei  Kurve  II  das  In-  und  Exspirium  seinen 
normalen  Verlauf  beibehalten  hat,  ist  in  den  zv^ei  anderen  Kurven 
das  Exspirium,  besonders  das  der  Thoraxatmung,  stark  verflacht. 
Diese  Verflachung  der  thorakalen  Atmung,  wie  sie  sich 
bei  Volumen  pulmonum  auctum  so  typisch  findet,  hat  ihre  ana- 
tomische Erklärung  in  einer  mehr  oder  minder  starken  Wölbung 
des  Thorax  und  geht  einher  mit  einer  pathologischen  Herabsetzung 
der  Lungenelastizitat,  die  das  Kollabieren  der  Lungen  hemmt 
bezw.  verlangsamt  und  so  das  Sich-Senken  des  Brustkorbes 
mechanisch  verhindert.  Diese  Starre  der  Lungen  kann  aber 
keineswegs  immer  auf  eine  erhebliche  Ausdehnung  des  Krankheits- 
prozesses in  Lunge  oder  Pleura  bezogen  werden.  Denn  dieselbe 
Verflachung  der  Atmung  sieht  man  bei  Krankheiten,  bei  denen 
die  Lunge  gar  nicht  nffiziert  ist,  wie  der  folgende  Fall  einer 
„Sepsis**  zeigt: 

Else  J.,  7  Wochen  alt.     Sepsis. 

Spont&D  geboreDes  und  ausgetragenes  Kind;  der  Vater  hat  an  Lues 
gelitten.  Daa  Kind  war  von  Anfang  an  künstlich  ern&hrt  und  litt  siftndig  an 
Ernftbrungsstörangen  mit  Fieber.  Wegen  Ikterus  wurde  es  in  die  Poliklinik 
gebracht. 

Stat,  praes.  11.  VII.  1906:  Körpergi^wicht  2200  g,  Temperatur  88,4^ 
'Kleines,  debiles  Kind  mit  intensivem  Ikterus  und  zahlreichen  Hauttibs^^üFüieti. 
Geringer  Turgur,  gute  Bauchdecken,  gewölbter  Brustkorb.    Atmup^sfr^tjucux: 


7hj^mkal4Aimung 


Sekunäm^ 


Kurve  V.     Sepsi;!.      (Aufgenommen  beim  schlafenden  Säugling.) 


65  pro  Minute.  Über  deu  Lungen  keinerlei  pathologische  VerAndernngen 
Die  Herztöne  sind  deutlich  und  rein,  während  sie  bei  der  Aufnahme  in  die 
Klinik  nur  dumpf   unH  schlecht  zu  hören  gewesen  waren. 
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tiona befand:     Herz   und   LnngeD    ohne   pathologisehe  Ver- 

italer    Versohl ass    der   Papilla    dacdenalis.      SohwellaDg    and 
rbong  der  einen  Niere  mit  Pjelitie  and  Ureteritis. 

solcher  Beobachtangen  erscheint  es  mir  richtiger, 
^chang  der  Atmung  aaf  Zirkalationsstörangen 
Le  des  kleinen  Kreislaufes  zurückzuführen.  Für 
Qg  spricht  einmal  die  Beschaffenheit  des  Herzens  im 
Ejrankheiten  beim  Säugling  und  zweitens  die  Analogie 
dialen  Dyspnoe  bei  Erwachsenen  mit  kompensierten 
liten  (cfr.  Kurve  XIV). 

rlauf  der  Abdominalatmung  der  Kurve  lY  tritt  eine 
spiration  auf,  die  sich  in  einer  Erhebung  der 
linie  ausdrückt.  Sie  kommt  zustande  durch  eine 
der  lateralen  Bauchmuskulatur  und  eine  dadurch 
Wölbung  des  Mittelbauches.  Diesen  Befund  der  aktiven 
darf  man  nicht  auf  irgend  welche  Widerstände  im 
iipparat  beziehen,  die  sich  dem  Austreten  der  Ex- 
i  entgegenstellen.  Denn  die  Intensität  des  aktiven 
wechselt  im  Verlaufe  derselben  Atmungskurve 
I),  kann  sogar  verschwinden  und  kommt  im  Schlaf 
cht  zur  Beobachtung.  Ist  die  Kontraktion  der  Bauch- 
stark, so  kann  die  aktive  Exspiration  auch  bei  der 
Ltmung  zum  Ausdruck  kommen. 
.,  6  Monate  alt. 

igenes  Kind,    das  14  Tage  lang  an  der  Brast,  danp  künstlich, 
it   Kohlehydraten    em&hrt   wurde.    Im   Alter    von    5  Monaten 


Bronchopneumonie.    Tetanie, 
en  beim  wachenden  S&agling.) 


Sekundm 


Kurve  VII. 
Derselbe  S&ugling. 


d  eine  Tetanie,  weswegen  es  wieder  auf  Brustnahrang  gesetzt 
afnahme  in  die  Klinik).     Dabei  heilte  die  Tetanie  bald  ab,  so 
in  Allaitement  mixte  eingeleitet^werden  konnte, 
[inderliaillnmde.   N.  F.    LXV.    Hett  4.  29 
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Philips,  Über  Dyspnoe  beim  S&agliog. 


Am  8.  III.  1906  —  das  Kind  war  unterdessen  6  Monate  alt  geworden 
erfolgte   ein    plötzlicher  Fieberanstieg   mit   erneatem  Aasbrach  der  Tetanie. 

Stat.  praes.  10.  III.  Körpergewicht  4460  g,  Temperatur  89,8<^. 
Blasses  Kind  in  massigem  Ernfthrungszustand.  R&sselstellung  des  Mundes, 
Karpopedalspasmen,  Ödeme  an  Hand-  und  Fussrücken. 

Über  den  Lungen  findet  sich  vorn  rechts  oben  leichte  Schallyerkfirzang, 
auskultatorisch  hört  man  fiber  beiden  Lungen  grobe  Rasselger&asche.  70  Atem- 
züge in  der  Minute.  Den  Atmungstypus  zeigt  Kurve  VI.  Herztöne  sind 
dumpf.     Sonst  keine. pathologischen  Veränderungen. 

11.  IlL  Karpopedalspasmen  geringer,  Ödeme  weniger  deutlich.  Die 
Herzaktion  ist  gut,  von  dem  Lungenprozess  ist  nichts  mehr  nachzuweisen. 
Temperatur  38,2 <^.     Kurve  VII    charakterisiert  die  Atmung    an  diesem  Tage. 

Die  beiden  letzten  Kurven  sind  noch  wegen  etwas  anderem 
bemerkenswei*!  Die  Atmung  ist  im  ganzen  beschleunigt  wie  bei 
all  den  früheren  Kurven,  auch  das  Exspirium  der  abdominalen 
Atmung  ist  beschleunigt,  das  Inspirium  derselben  dagegen 
ist  verlangsamt.  Die  thorakale  Atmung  geht  ihren  normalen 
Gang.  Am  nächsten  Tage,  als  eine  Besserung  des  Allgemein- 
zustandes eingetreten  war,  zeigte  die  Kurve  der  abdominalen 
Atmung  das  übliche  Bild  (Kurve  YII),  wie  es  sich  auch  bei 
Kurve  II,  m  und  IV  findet. 

Dieselbe  Anomalie  des  Inspiriums  findet  sich  beim  folgen- 
den Fall: 

Erich  W.,  10  Monate  alt,  Tuherkulose. 

Zur  rechten  Zeit  und  ohne  Kunsthülfe  gehorenes  Kind.  Der  Bruder 
ist  an  Tuberkulose  gestorben,  der  Vater  leidet  zur  Zeit  ebenfalls  daran. 

Das  Kiod  bekam  erst  3  Monate  lang  die  Brust,  dann  künstliche  Er- 
D&hrung.    Es  hustet  seit  seinem  2.  Monat. 

Stat.  praes.  2.  VII.  1906.  Körpergewicht  5770.  Temperator  40,6. 
Schlaffes  Kind  mit  blasser,  livider  Farbe  uud  schlechter  Muskulatur;  es 
sitzt  noch  nicht,  zeigt  auch  noch  keine  Neigung,  die  Beine  aufzustellen. 
Craniotabes.  Über  der  linken  Lunge  besteht  in  den  oberen  hinteren  Partien 
bronchiales  Atmen.  Atemzüge  in  der  Minute  104.  Herz  m&ssig  gut;  an 
den  übrigen  Organen  ist  nichts  Pathologisches  festzustellen. 


Thffrwc 


/vyVAAA/VA/VAJ 


Aääpm^/i- 


Kurve  VIII.    Tuberkulose.    (Wachender  Säugling.) 

Während    dieses  Kind   einen  pathologischen  Prozess  in  den 
Langen    aufwies,    auf   den    man   vielleicht    die  Atmungsanomalie 
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:zarückf ahren  könnte,  zeigt  die  folgende  Kurve,  dass  eine  Yer- 
iangsamang  des  Inspiriums  bei  allgemeiner  Atmangsbeschlennigong 
mnch  auftreten  kann  bei  Kindern  ohne  irgend  welche  krankhafte 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens  oder  der  Lungen. 

Bruno  N.,  15  Monate.    Rezidivierende  Katarrhe  der  oberen  Luftwege. 

Frühgeburt,  Zwillingskind,  Ton  Geburt  an  künstlich  em&hrt.  Es  leidet 
«tändig  an  Katarrhen  der  Nase,  des  Pharynx  n.  s.  w.,  die  meist  mit  Fieber- 
steigeruogen  einhergehen  und  stets  eine  starke  Beschleunigung  derRespirations- 
frequeoz  henrorrnfen.  Vorübergehend  hörte  man  auf  beiden  Lungenspitzen 
einmal  yerschärftes  Atmen. 

Sut.  praes.  14.  IIL  1906:  Körpergewicht  5400.  Temperatur  87,4. 
Sehr  blasses  Kind  mit  schlaffem  Turgor  und  schlechter  Muskulatar,  Bauch 
gross,  Bauchdecken  dünn.  Sehädelraohitis,  Rosenkranz.  H&moglobingehalt 
SS  40pCt.  (Talqaist).  Leichse  Coryza,  Pharynx  und  Larynx  zurzeit  frei;  eben- 
so sind  auch  Lungen,  Herz  and  die  übrigen  Organe  gesund,  Atmungs- 
freqnenz  «>  60  pro  Minute. 


I 


At^mmale  Afmun^ 


*f5JiffgtB 


Kurve  IX.    Wachender  Säugling. 

Diese  Yerlangsamung  des  abdominalen  Inspiriums  ist  also 
allen  8  letztangeiührten  Kindern  gemeinsam.  Es  fragt  sich  nun, 
uras  ist  die  Ursache.  Die  Verkleinerung  der  Austauschfläche  der 
Lungen  kann  es  nicht  sein.  Denn  dann  müsste  sie  sich  in  erster 
Linie  bei  den  Pneumonien  (Kurven  II — IV)  finden,  wo  man  sie 
aber  vermisst.  Andererseits  sieht  man  sie  bei  einem  Kinde,  dem 
jede  Lungena£Fektion  fehlt. 

6  ran  eher  meint,  die  Yerlangsamung  des  Inspiriums  be- 
ruhe bei  Säuglingen  immer  auf  einer  Tuberkulose  der  Bronchial- 
drüsen.  Das  könnte  bei  dem  Kinde  Erwin  W.  (Kurve  YIII)  zu- 
treffen. Dagegen  aber  spricht  einmal  Fall  YI,  dessen  Autopsie 
das  Nichtvorhandensein  von  Bronchialdrusentuberkulose  feststellte 
und  andererseits  Fall  XI,  der  eine,  soweit  klinische  Beobachtung 
sie  überhaupt  feststellen  kann,  sichere  Bronchialdrusentuberkulose 
hatte,  dessen  Kurve  aber  nichts  von  verlangsamtem  Inspirium 
aufweist. 

Ich  möchte  eher  glauben,  dass  die  Yerengerung  der  zu- 
führenden Luftwege  es  ist,  die  die  Ursache  für  die  Yerlangsamung 
des  Inspiriums  bildet. 

29^ 
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Aber  nicht  bloss  dies  ist  es,  was  die  letseten  Karren  to» 
den  drei  ersten  unterscheidet,  sondern  auch  die  bedeutend  ge- 
steigerte  Atmungsfrequenz,  Bei  den  drei  ersten  mit  ihren  er- 
heblichen lokalen  Yeränderongen,  die  einen  grossen  Teil  der  Aas- 
tauschfl&che  der  Langen  ausser  Funktion  setzen,  ist  die  Dyspnoe 
nicht  stark.  Ganz  erheblich  ist  sie  dagegen  bei  den  letzten  Fällen, 
also  bei  Kindern  mit  minimalem  oder  gar  fehlendem  pathologischem 
Lungenbefand.  Diese  Tatsache  scheint  mir  aaf  die  grosse  Wichtig- 
keit des  Freibleibens  der  zuführenden  Luftwege  hinzudeuten^ 
Allerdings  muss  die  Verengerung  derselben,  wenn  sie  einen  'Ein- 
fluss  auf  die  Atmungsform  ausüben  soll,  eine  gewisse  Grösse  er- 
reicht haben.  Rhinitiden  oder  adenoide  Wucherungen  haben  iha 
nicht,  wie  ich  —  im  Gegensatz  zu  Pieniaceck  (9)  —  be- 
obachten konnte. 

Stärkere  Yerengerungen  dagegen  führen  zu  erschwerter  bezw. 
•  zu  Stenosenatmung. 

Das  allgemeine  Charakteristikam  dieser  Art  von  Dyspnoe,. 
aus  den  oben  angeführten  Kurven  abgeleitet,  ist  also:  fie^ 
schleunigung  der  Atmung,  aber  ohne  Atempausen,  femer  Herab-^ 
Setzung  der  Atmungsgrösse,  besonders  der  abdominalen,  während 
In-  und  Exspirium  meist  ihren  normalen  Verlauf  beibehalten. 

Einzelne  Abweichungen  von  diesem  Typ  erklären  sich  aus- 
den  verschiedensten  Nebenumständen,  die  sich  in  jedem  besonderem 
Krankheitsfalle  finden.  So  wissen  wir  vom  Fieber  (10),  dass  es- 
meist  die  Atmung  beschleunigt.  Lungenstarre  infolge  von  Zirkulations- 
störungen oder  von  besonders  stark  ausgebreiteten  Krankheits- 
prozessen in  den  Lungen  führt  zu  einer  Yerflachung  der  Atmung. 
Yerengerungen  der  oberen  Luftwege  pflegen,  wie  wir  sahen,  eine- 
Yerlängerungdes  Inspiriums  zu  bedingen.  Sogar  aktive  Ezspirationei^ 
können  auftreten.  Der  allgemeine  Charakter  dieser  Dyspnoe  aber 
bleibt  trotz  dieser  kleinenModifikationen  der  Atmung  immer  gewahrt. 
Ihr  lässt  sich  eine 

IL  Gruppe  von  Dyspnoen 

gegenüberstellen,  deren  allgemeines  Charakteristikum  —  um  das 
gleich  vorwegzunehmen  —  in  einer  Yertiefung  der  Atmung, 
in  einem  Steilwerden  des  In-  und  Exspiriums  und  in  dem 
Auftreten  von  Atmungspausen  besteht.  Dagegen  hat  auch 
diese  zweite  Art  der  Dyspnoe  mit  der  ersten  gemein,  dass  sie 
nicht  zum  Bilde  einer  bestimmten,  umschriebenen  Krankheit  gehört,. 


Philips,  Über  Djspnoe  beim  S&ngliiif(. 
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«ondem   sich,  wie  die   folgenden  Beobachtungen  zeigen,  bei  ver- 
schiedenen pathologischen  Prozessen  finden  kann. 

üargarete  SL,  1  Jahr  5  MoDate«  Pneamonie  (Tuberkalote?).  Dm  Kind 
war  11  Tage  an  der  Bmst,  worde  dann  kilnstlich  emfthrt  und  litt  dabei 
h&afig  an  £m&hr an gstt orangen«  Yor&bergehend  trat  Larjngospasmos  aaf. 
RexidiTierende  Gatarrhe  der  oberen  Laftwege. 

Im  Ansehlaes  an  Masern  bekam  da«  Kind  eine  Pneumonie  (die  am 
T  YII.  festgestellt  worde). 

Sut  praes.  81.  Jali  1006:  Körpergewicht  4800g.  Temperatar  88«.  Schlaffes 
Kbd  mit  pastösem  Habitas  and  schlechter  Musknlatur,  Fontanelle  zwei  Finger 
breit,  Rosenkranz,  ftngt  eben  erst  an  zu  sitzen,  stellt  aber  noch  nicht  die 

Beine  auf.  — — . 

»I» 

Über  den  Langen  findet  sich  hinten  links  unten  Schall verkftrzang  mit 
tjmpanitischem  Beiklang,  Bronchialatmen  und  feachte  mittelblasige  Gerftusohe. 
fieehts  hinten  unten  hört  man  klingendes  Rasseln.  Die  Herztöne  sind  dumpf. 
Das  Kind   ist   etwas  apatisch  und  cjanotisch.    Reflexerregbarkeit  gesteigert 


AdäümwaU  Aimun^ 


oi^yriJen 


WorakaFe  Atmung 


Sekunde/? 


Karre  X.    Pneamonie*    Wachender  S&ugling. 

Bei  dieser  Kurve  zeigt  sich  eine  auffallende  Verschiedenheit 
-der  thorakalen  Atmung  von  der  abdominalen.  (Dabei  sind  beide 
mit  demselben  Pneumographen  aufgenommen.)  Die  thorakale 
-charakterisiert  sich  gegenüber  der  abdominalen  durch  eine  starke 
Vertiefung  der  Atmung.  In-  und  Exspirium  verlaufen  steil,  letzteres 
wird  direkt  zum  Unterexspirium,  d.  h.  seine  Abszisse  verl&uft 
unter  der  sonst  üblichen.  Man  muss  deshalb  annehmen  —  und 
-dem  entspricht  auch  das  Erankheitsbild  — ,  dass  gewisse  Hilfskr&fte 
«n  Anspruch  genommen  werden,  um  die  Luft  aus  der  Lunge  heraus 
^a  pressen. 

Es  finden  sich  ferner  Atmungspausen,  sowie  eine  starke 
Serabsetzung  der  Frequenz  der  Atmung  (35  pro  Minute). 
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Denselben  Typus  zeigen  die  2  nächsten  Kurven,  wenngleich 
die  Atmung  nicht  so  sehr  verlangsamt  ist  wie  bei  dem  vorigen 
Fall,   und  wenn  es  auch  nicht  zu    einem  Unterexspirium  kommt. 

Marta  B.,  1  Jahr.    Poeamonie. 

Aasgetragen,  spontan  geboren,  erst  4  Monate  an  der^Brast,  dann  kanst* 
Höh  ern&hrt  Wird  mit  der  Angabe  gebracht,  es  hnste  schon  lange  and  habe 
abends  immer  Fieber. 

Status  praesens  14.  VIII.  1906:  Temperatar  38,6^ 

Blasses  Kind  in  stark  redosiertem  Ernfthrungszastande;  Kosenkr  ana 
grosse  Fontanelle.  Hämoglobingehalt  des  Blutes  60  pGt.  Schleehte  Reaktion 
anf  Hautreize,  herabgesetzte  lleflexe.  Im  Pharynx  eitriges  Sekret,  über  den^ 
Lungen  findet  sich  h.  1.,  etwa  in  der  Gegend  über  der  Lnngenwnrzel,  geringe 
Schallverk&rznng  mit  zahlreichen  knatternden  Ronchi.  Die  Herztöne,  die 
bisher  dumpf  und  undeutlich  waren,  sind  zur  Zeit  unter  Coffeindarreichang: 
relativ  gut. 


Kurve  XI.    Pneumonie.    Wachender  S&ugling. 

Erich  N.,  8*/i  Monate  alt.     Parayertebrale  Pneumonie. 

Anamnese  unbekannt. 

Sutus  praesens  27.  IV.  1906:  Körpergewicht  2120  g,  Temperatur  36,do. 

Elendes,  kleines  Kind  mit  grauer,  faltiger  Haut,  minimalem  Turgor^ 
d&nnen  Bauchdecken,  herabgesetzter  Refiexerregbarkeit. 

Beiderseits  findet  sich  über  den  Lungen  in  den  unteren  Abschnitten 
paravertebral  kieinblasiges  Rasseln.  Atmungsfrequenz:  48  pro  Minute.  Die 
Herztöne  sind  kaum  hörbar. 


AbffomtmnaJe  Almun^ 


Dwrahah  Atmung 


öekiinden^ 


Kurve  XII.     Paravertebrale  Pneumonie.     Wachender  S&ogling. 

Gelegentlich  kann  auch  im  Verlaufe  einer  Kurve  ein  aktives- 
Ezspirium  auftreten: 
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Smma  M.,  5  Monate  alt.    Pneamonie. 

Brnstkiod,  ansgetrageo,  spontan  geboren,  hat  in  den  ersten  Wochen  an 
deo  Erscheinungen  einer  Lues  hereditaria  gelitten. 

Kit  5  Monaten  bekommt  es  im  Anschlass  an  Masern  eine  Pnenmonie. 

SUtns  praesens  23.  VI.  1906:    Körpergewicht  4590  g,  Temperatur  38,2o. 

Sehr  guter  Ern&hruogszustand,  Tortrefflioher  Tnrgor,  gute  Muskulatur, 
keiaerlei  Zeichen  tou  liachitis.  Rechts  hinten  findet  sich  über  der  ganzen 
Lnnge  Dämpfung  mit  klein-  und  mittelblasigem  Rasseln.  Starker  Opistotonus, 
Nasenflügelatmen,  Einziehungen,  Atmnngsfrequenz:  36  pro  Minute,  zweiter 
Herzton  lauter  als  der  erste,  leichte  Gjanose. 


Mümwaie  Ammg' 


XTkor.    /  \Alm. 


oeMundtn^ 


Kurve  XIII.     Pneumonie.     Wachender  Säugling. 

Bei  allen  drei  Kindern  kehrt  also  wieder:  Vertiefung  der 
Atmung  (und  zwar  hauptsächlich  der  thorakalen,  während  die 
abdominale  durchweg  verflacht  ist),  steiler  Verlauf  des  In-  und 
Exspirinms  und  Auftreten  von  Atmungspausen. 

Dieser  Atmungstypns  ist  durchaus  verschieden  von  dem  der 
ersten  Gruppe,  er  entspricht  aber  yollkommen  dem,  welcher  bei 
Erwachsenen  bei  Eompensationsstörungen  im  Verlaufe  von  Herz- 
krankheiten beschrieben  ist,  und  dem,  der  beim  Kollaps  von  Säug- 
lingen infolge  akuter  toxischer  Ernährungsstörungen  auftritt. 

Dies  führt  mich  dazu,  anzunehmen,  dass  es  auch  in  diesen 
Fällen  von  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  gewisse  Kompen- 
sationsstörungen sind,  die  der  Atmungskurve  ihren  Stempel 
aufdrücken  und  wie  sie  auch  im  klinischen  Bild  in  den  Vorder- 
grand treten. 

Die  blosse  Verminderung  der  Austauschfläche  bei  Erkrankung 
der  Respirationsorgane  ruft  eine  Dyspnoe  hervor,  wie  sie  den 
Korven  der  ersten  Gruppe  eigentumlich  ist.  Sobald  aber  irgend 
welche  nennenswerten  Zirkulationsstörungen  hinzutreten,  ändert 
sich  ihr  Bild,  und  es  tritt  die  grosse  tiefe  Atmung  mit  dem  steilen 
In-  and  Exspirium  und  den  Atmungspausen  auf. 
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II.  Dyspnoe  bei  Zlrkulatlonsstörangen. 

Die  eben  besprochene  Gruppe  der  Respirationserkranknngen 
hat  also  schon  gewisse  Berührungspunkte  mit  den  Zirkulations- 
störungen beim  Säugling.  Reine,  unkomplizierte  Zirkulations- 
störungen sind  nun  im  S&uglingsalter  ausserordentlich  selten. 
Daher  war  ich,  um  das  Bild  der  Dyspnoe  zu  entwerfen,  gezwungen, 
Zirkulationsstörungen  zu  verwenden,  die  sekundär  bei  akuten 
toxischen  Ernährungsstörungen  auftraten. 

Der  Typus  dieser  Atmung  ist  bereits  von  Czerny  beschrieben, 
so  dass  ich  mich  auf  den  Vergleich  der  einzelnen  Bilder  beschränken 
kann. 

Beim  Erwachsenen  gibt  es  ein  scharf  umschriebenes  typisches 
Bild    der    kardialen    Dyspnoe.      Die    zwei  folgenden  Kurven,  die 


Kurve  XIV. 


ich  der  Hof  bau  er  sehen  Monographie  entnehme,  geben  es  wieder 
(Kurve  XIV  und  XV):  Sobald   sich  zu  einer  Herzerkrankung  eine 


Kurve  XV. 

Kompensationsstörung  gesellt,  wird  die  thorakale  Atmung  tief, 
In-  und  Exspirium  werden  steil  (sogen,  „spitze  Kurven^),  es  kann 
zur  aktiven  Verstärkung  des  letzteren  kommen  (Überezspirium). 
Nach  dem  Exspirium  kommt  die  Atempause.  Die  Atmung  im 
ganzen  ist  beschleunigt  (Kurve  XIV). 

Geht  die  Kompensationsstörung  zurück,  etwa  unter  der 
Wirkung  von  Digitalis  oder  dergl.,  so  ändert  auch  die  Dyspnoe 
ihr  Bild:  die  Atmung  wird  langsamer  und  flacher.     (Kurve  XV.) 

Hofbauer  erklärt  den  Wechsel  folgendermassen :  „Zwei 
Momente  veranlassen  die  kardiale  Dyspnoe  und  interferieren 
untereinander:    die   mechanischen  Hindemisse  (Lungenschwellung 
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undLuDgenstarre  durch ÜberfüUuDg  des  kleinen  Kreislaufs — Basch) 
und  die  durch  Herzinsuffizienz  bedingten  pathologischen  Atem- 
reize (Vermehrung  der  Blutkohlensäure  —  Kraus). 

Die  spitzen  Kurven  resultieren  dann,  wenn  letztere  die 
Wirkung  der  lokalen  Atemhindemisse  überkompensieren.  Fallen 
die  pathologischeti  Atemreize  weg,  oder  sind  sie  nicht  stark  genug, 
dann  yerringert  der  Einfluss  der  mechanischen  Atemhindemisse 
die  Tiefe  der  Atem^Qge,  so  resultiert  die  flache  Atemkurve.^ 

Die  zweite  Art  der  Kurven  sahen  wir  schon  oben  bei  ge- 
wissen Respirationserkrankungen,  zu  denen  Kompensationsstörungen 
getreten  waren  (S.  423 — 424,  Kurve  UI,  lY,  Y),  so  dass  ich  auf  ihre 
Wiedergabe  hier  verzichten  kann.  Die  erste,  schon  beim  Er- 
wachsenen bekannte  (Kurve  XIY),  fand  ich  beim  S&ugling  im 
Yerlaufe  schwerer,  mit  Kollaps  einhergehender  akuter  toxischer 
Ernährungsstörungen. 

Frits  St.,  8  Monate  alt.    Akote  ErnfthroDgsstörang. 

AnsgetrageDes  Kind,  bekam  erst  die  Brost  and  wurde  dann  vor  14  Tagen 
abgesetzt.  Seit  gestern  plötzlich  Durchfall  und  Erbrechen.  Heate  bereits 
10  wässerige,  spritzende  Stühle. 

Status  praesens.  29.71.1906.  Körpergewicht  5130  g.  Temperatur  40,7. 
Verfallenes  Kind  mit  blasser,  graner  Farbe.  N&ssendes  Ekzem  am  Anns, 
schlaffe  Banchdecken.  Keine  Reaktion  auf  irgendwelche  Reize.  Reflexe  nicht 
anslösbar.  Lungen  frei  Ton  pathologischen  Erscheinungen,  Atmungsfreqnenz 
60  pro  Minute.    Grosse  Atmung.    Herztöne  dampf. 


ThorakArm, 


VJM 


WVO. 


AbdominAh 


Kurve  XYI.  Akute  Em&hrungsstörnng   Knrre  XVII.  Akute  Ernährungsstörung 
(sehlafendert^Sängling).  (wachender  S&ugling). 

Paul  W.,  11  Monate  alt    Akute  Ernährungsstörung. 

Von  Geburt  an  künstlich  em&hrtes  Kind,  das  seit  2  Tagen  an  Erbrechen 
und  Durchfall  leidet. 

SUtus  praesens.  1.  VIII.  1906.  Körpergewicht  5240  g.  Temperatur  89,8. 
Reduzierter  Ernährungszustand,  grau,  faltig,  ohne  jeden  Tonus.  Eingesunkene 
Augen.  Grosse  Atmung,  48  Atemzöge  in  der  Minute.  LuDgen  frei.  Herztöne 
seh  wach  hörbar. 
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Berta  S.,  8  Monate  alt.    Akute  Ern&hrangsstornng« 
Ausgetragen,  Ton  Geburt  an  k&nstlich,  hauptsächlich  mit  Kohlehydrat 
ern&hrt.    Seit  gestern  Durchfall. 

Status  praesens.    2.  YlII.  1906.    Temperatur  41.    Blase   und  yerfall 


Ly\-A_yv 
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Kurve  XVllI.    Akute  Ernährungsstörung  (schlafender  S&ugling). 

reaktionslos;   starke  Ödeme.    Lungen  frei,   Atmungsfrequenz  42  pro  Miou 
Herztöne  undeutlich,  Galopprhythmus. 


Kurye  XIX.    Gleiche  Kurve  wie  XVI,  doch  bei  schnellerer  Rotation  des 

Kymographions. 
Paul  K.,  3  Monate  alt.     Akute  Ernährungsstörung. 
Ebenfalls  von  Geburt  an  kunstlich  ernährt,   seit  2  Tagen  plötzlich 
Erbrechen  und  Durchfall  erkrankt. 

Status  praesens:  Körpergewicht  8420  g.  Temperatur  89,9.  Schlechl 
Ernährungszustand,  fehlender  Turgor,  dünne  Bauchdecken,  eingesunke 
Fontanelle.  Lungeif  frei,  Atmungsfrequenz  80  pro  Minute.  Herztöne  kai 
hörbar. 


Sekmdm 


Kurve  XX.     Akute  Ernährungsstörung  (wachender  Säugling). 
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Die  letzten  Karren  haben  also  alle  den  bei  Erwachsenen 
bekannten  Typus.  Nur  ein  Unterschied  besteht,  nämlich  der, 
dass  sich  beim  Säugling  diese  Art  der  Dyspnoe  nicht  auf 
Zirkulationsstörungen  bei  Herzaffektionen  beschränkt,  sondern 
sich  auch  bei  schweren,  mit  Zirkulationsstörungen  komplizierten 
Respirationserkrankungen  findet. 

Im  übrigen  zeigt  die  letztbeschriebene  Art  der  Dyspnoe 
gewisse  Eigentümlichkeiten,  die  sie  besonders  von  der  11.  Gruppe 
der  Respirationserkrankungen  unterscheidet:  Die  Atmungsfrequenz 
ist  in  einzelnen  Fällen  ziemb'ch  gross  (XI,  XII,  XYI),  in  anderen 
wieder  klein  (X,  XIII,  XVII,  XVIH,  XX). 

Fieber  hat  keinen  Einfluss  auf  die  Atmungsfrequenz,  wi& 
SQS  den  Eraukengeschichten  hervorgeht.  Dagegen  scheint  die 
Beschaffenheit  des  Nervensystems  von  wesentlicher  Bedeutung  zu 
sein.  In  allen  Fällen,  in  denen  die  Atmung  beschleauigt  ist, 
fallt  das  Darniederliegen  sämtlicher  Nervenfunktionen  auf  (XI,^ 
Xn,  XYI).  Andererseits  findet  sich  bei  Yerlangsamung  der 
Atmung  gesteigerte  Reizbarkeit  des  Nervensystems.  In  diesen 
Fällen  sieht  man  auch  „Überezspirien^  mit  vollständigen  Atem- 
pausen, während  bei  den  ersteren  Fällen  das  Exspirium  langsam 
abklingt. 

Das  Exspirium  der  thorakalen  Atmung  ist  immer  stärker 
verflacht  als  das  der  abdominalen,  vorausgesetzt,  dass  keine  Über- 
erregbarkeit des  Nervensystems  besteht;  in  dem  Falle  kommt  e& 
zum  Überexspirium.  Bedingt  ist  die  Yerflachung  des  thorakalen 
Exspiriums  durch  die  mit  den  Zirkulationsstörungen  zusammen- 
hängende Lungenstarre,  die  mechanisch  das  Zurücksinken  dea 
Thorax  verhindert  (Basch). 

Ergebnisse. 

1.  Ätiologisch  verschiedene  Dyspnoe  kann  gleiche  Yer- 
änderungen    der  Atmungskurven    gegenüber   der  Norm  bedingen. 

2.  Die  Art  der  Dyspnoe  hängt  mehr  von  dem  jeweils  im 
Yordergrund  stehenden  einzelnen  Symptom  als  von  dem  gesamten 
Erankheitsbilde  ab. 

3.  Die  grosse  Atmung,  die  sich  bei  akuten  toxischen  Er- 
nährungsstörungen findet,  ist  auf  Eompensationsstörungen  zurück- 
zufahren. 
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XIV. 

(Königliche  üniTertiUts-Kinderklinik  in  M&nchen.    Vorstand 
Prof.  Dr.  IL  Pfaandler.) 

Über  die  Ossifikation  der  kindUchen  Hand. 

(Nach  Röntgenaa&ahmen.) 

Von 

Dr.  ALFRED  HEIMANN  u.  Dr.  KARL  POTPESCHNIGG, 

Atdfltanten  der  Klinik. 

Es  war  ein  Verdienst  H.  y.  Rankes,  als  einer  der  ersten 
aal  die  Verwendbarkeit  der  Rdntgenphotographie  zar  Darstellung 
der  VerknocherongsYorgftnge  in  der  Handwarzel  im  Laufe  des 
kindlichen  Wachstnmes  aufmerksam  gemacht  zu  haben.  Er  schloss 
seine  Ausfährungen  im  Münchener  ärztlichen  Verein  am  1.  IV.  1896 
mit  folgendem  Satze:  „Die  Röntgensche  Photographie  der  Hand- 
warzel wird  uns  in  den  Stand  setzen,  durch  eine  neue  Methode 
das  Alter  eines  jugendb'chenlndiTiduums  annähernd  zu  bestimmen. 
Wenn  uns  z.  B.  wieder  ein  Wunderkind  k  la  Eoszalsky  als 
grosser  Elayiervirtuose  oder  dergleichen  vorgeführt  wird  und  wir 
an  der  Richtigkeit  der  Altersangabe  zweifeln  sollten,  so  könnte 
eine  Röntgensche  Photographie  der  Hand  genügende  Aufklärung 
Terschaffen^. 

In  einem  späteren  Vortrage  am  21.  IX.  1898  schloss  er  an 
die  Zitierung  dieses  Satzes  die  Bemerkung,  dass  die  Bedeutung 
dieser  neuen  Erkenntnis,  die  es  ermögliche,  Alterskonstatierungen 
auf  }enem  Wege  vorzunehmen,  insbesondere  für  die  gerichtliche 
Medizin  kaum  ausdrücklicher  Betonuug  bedürfe.  Zugleich  ver- 
öffentlichte H.  V.  Ranke  eine  Anzahl  wohlgelungener  Radiogramme 
von  kindlichen  Händen,  die  entsprechend  dem  zunehmenden  Alter 
eine  ziemlich  regelmässig  ansteigende  Vermehrung  der  Handwurzel- 
knochen aufwiesen.  Der  Autor  machte  hierbei  schon  damals  darauf 
aufmerksam,  dass  es  ihm  daran  gelegen  gewesen  sei,  ausschliess- 
lich die  normalen  Verhältnisse  festzustellen  und  von  den  durch 
Krankheitsprozesse,  wie  Rachitis,  Syphilis,  Tuberkulose  u.  a.  etwa 
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bedingten  Veränderungen  abzasehen,  und  erwähnte,  dass  das  Auf- 
treten der  Enochenkeme  aach  Verspätungen  erleide.  Wir  kommen 
darauf  noch  zurück. 

Inzwischen  hatte  Stabsarzt  Dr.  Behrendsen  weitere  Stadien 
darüber  angestellt  und  in  No.  77  der  Deutschen  med.  Wochenschr. 
vom  1.  VII.  1897  veröffentlicht. 

Auch  er  bringt  verhältnismässig  sehr  bestimmte  Angaben 
über  den  Zeitpunkt  des- Erscheinens  der  ersten  Enochenkeme, 
macht  jedoch  ausdrücklich  darauf  aufmerksam,  „dass  von  der  ge- 
wöhnlichen Reihenfolge  Ausnahmen  bestehen,  ohne  dass  eine  Er- 
krankung als  Ursache  angeschuldigt  werden  könnte^. 

Weitere  genauere  Angaben  finden  sich  in  Abhandlungen, 
^ie  sich  speziell  mit  der  Röntgenphotographie  befassen.  So  im 
„Archiv  der  normalen  und  pathologischen  Anatomie  in  typischen 
Röntgenbildern^:  Wilms,  „Die  Entwicklung  der  Enochen  von  der 
Oebuii;  bis  zum  vollendeten  Wachstum,  obere  Extremität*.  Aach 
«uf  die  hier  vorfindlichen  Ausführungen  kommen  wir  im  speziellen 
Teile  zurück  und  erwähnen  hier  nur,  dass  schon  diesem  Autor  die 
grossen  Differenzen  in  den  bestehenden  Angaben  auffielen  und 
zum  Schlüsse  führten,  dass  es  auch  bei  gesunden  Eindem  nicht 
unbeträchtliche  Schwankungen  sowohl  der  Zahl  wie  der  Reihenfolge 
<ies  Auftretens  der  Enochenkeme  nach  gebe.  v.  Wyss  bringt 
im  Werke  „Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  Röntgenstrahlen*, 
Bd.  3, 1890—1900,  eine  Tabelle  über  die  normale  Entwicklung  der 
Hand  mit  den  Angaben  verschiedener  Autoren  und  eigenen  Be- 
obachtungen, sowohl  nach  anatomischen  Untersuchungen,  wie  nach 
Radiogrammen,  die  gleichfalls  grosse  Differenzen  aufweist.  In 
seinen  „Untersuchungen  über  die  Entwicklung  des  Skeletts 
von  Eretinen  und  Eretinoiden*  bemerkt  der  Verfasser,  dass  die 
Erforschung  der  Handwurzelknochen  und  Ulnaepiphyse  besonders 
wertvoll  sei,  indem  sie  eine  genaue  Altersbestimmung  vom  5.  bis 
14.  Jahre  ermögliche;  in  der  Tat  führt  er  bei  jedem  seiner  Befunde 
von  Eretinen  und  Eretinoiden  an,  welchem  Alter  derselbe  nor- 
maler Weise  entspreche. 

Dass  übrigens  die  anatomischen  Untersuchungen  grosse 
Differenzen  ergaben,  kann  nicht  wundernehmen,  wenn  man  bedenkt, 
wie  leicht  ein  oft  nur  stecknadelkopfgrosser  Eem  bei  der  Anlegung 
von  Schnitten  übersehen  werden  kann,  und  in  Rücksicht  zieht, 
<iass  das  Material  bei  jener  zeitraubenden  und  mühsamen  Unter- 
«uchungsmethode  stets  der  Zahl  nach  beschränkt  bleiben  musste. 

Als   Ergebnis    dieser    und    anderer,    teilweise    noch   zu    er- 
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w&hnender  Pablikationen  hat  sich  mindestens  im  Kreise  der 
Pädiater  die  Anschauung  herausgebildet,  dass  die  Ossifikation 
insbesondere  der  Handwurzelknochen  eine  regelmässige  zeitliche 
Aufeinanderfolge  zeige  und  dass  man  aus  Unterschieden  zwischen 
klinischen  Befunden  und  dem  jeweiligen  Alter  entsprechend  als 
Norm  angenommenen  Zahlen  der  Enochenkeme  Schlüsse  auf  eine 
Rückst&ndigkeit  der  Ossifikationsvorgänge  ziehen  düi*fe.  Vielfach 
worden  jene  erwähnten  von  Rank  eschen  Tafeln  als  „normale^ 
Verhältnisse  darstellend  angesehen,  und  bei  verschiedenen  Er- 
krankangsformeu,  wie  Rachitis,  Myxödem  u.  a.  von  einer  Rück* 
ständigkeit  der  Verknöcherung  gesprochen,  was  ja  an  sich  das 
Bestehen  einer  Gesetzmassigkeit  bei  normalen  Verhältnissen  vor- 
aassetzt 

Bei  yerschiedenen  Fällen  unserer  Klinik,  die  zu  einer  Unter- 
suchung der  Ossifikations Vorgänge  Anlass  gaben,  fanden  wir  der- 
artige Abweichungen  von  dem  bisher  als  normal  angesehenen 
Verhalten,  dass  wir  eine  Anzahl  weiterer  Untersuchungen  vor- 
nahmen. Wir  haben  planmässig  über  100  Aufnahmen  von  ver- 
schiedenen kindlichen  Händen  gemacht.  Nach  Ausscheidung 
einzelner,  infolge  Unruhe  oder  sonstiger  Fehler  nicht  ganz  ein- 
wandfreier Aufnahmen  blieben  uns  100  Fälle  übrig,  über  die  wir 
nachstehend  berichten. 

Als  Material  dienten  uns  einmal  die  an  den  Abteilungen 
der  hiesigen  Klinik  aufgenommenen  Kinder,  ferner  die  Besucher 
der  Poliklinik,  sowie  die  Impflinge  und  deren  begleitende  Ge- 
schwister. Dadurch  war  es  möglich,  bei  den  aufgenommen  ge- 
wesenen und  den  aus  der  Poliklinik  bekannten  Fällen  genauere 
Daten  zu  bringen  und  die  bestehenden  Erkrankungen  in  Rücksicht 
zu  ziehen,  während  die  Impflinge  und  deren  Begleiter  durch- 
schnittUch  gesundes  Material  darstellen.  Wenn  sich  bei  letzteren 
auffallende  Zeichen  von  pathologischen  Zuständen,  etwa  Rachitis, 
zeigten,  findet  sich  dies  bemerkt. 

Die  Technik  der  Aufnahmen  war  eine  durchweg  gleichartige. 
Stets  wurde  die  linke  Hand,  flach  mit  der  Volarseite  aufliegend, 
mit  einem  Abstände  von  40  cm  zwischen  Fokus  und  Platte,  auf- 
genommen. Eingestellt  wurde  auf  das  proximale  Ende  des  Meta- 
carpus  ni,  Expositionszeit  war  stets  10  Sekunden. 

Bei  der  grösseren  Zahl  war  es  möglich,  tadellose  Aufnahmen 
ohne  Fixation  der  Hand  zu  erzielen.  Es  gelingt  häufig,  auch  bei 
kleineren  Kindern  die  nötigen  ruhigen  Augenblicke  zu  erhaschen. 
In   anderen    Fällen  wurden    die  Finger    mit  Heftpflaster    an    die 
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Platte  fixiert,  bei  ganz  anrahigen  Kindern  mneeten  Arm  und 
Finger  gehalten  werden.  Handgelenke  und  Mittelhand,  mit  denen 
wir  uns  in  erster  Linie  befassen  wollten,  blieben  stets  frei,  we 
eine  entsprechende  Rohestellang  nicht  zu  erreichen  war,  wurde 
▼on  der  Aafaahme  ganz  abgesehen,  am  nar  einwandfreie  Bilder 
zu  erzielen.  Verschiedene  Aofiiahmen,  die  ünwahrscheinlichkeiten 
zu  bringen  schienen,  warden  zur  Kontrolle  wiederholt. 

Wir  gehen  nunmehr  zar  Besprechung  der  Ergebnisse  unserer 
Aufnahmen  über.  Aus  dem  ersten  Lebensjahre  stehen  uns 
21  Bilder  zur  Yerfugung.  Über  das  Auftreten  der  ersten  Knochen- 
kerne  in  der  Handwurzel  finden  sich  verschiedene  Angaben. 
Rauber  verlegt  das  Erscheinen  derselben  auf  das  Ende  des 
ersten  Lebensjahres. 

Ältere  Autoren,  insbesondere  Anatomen,  geben  spätere  Fristen 
dafür  an,  so  Rambaud  und  Renault  (Origine  et  Developpement 
des  OS,  Paris  1869)  den  Yerlaui  des  dritten  Lebensjahres, 
Gegenbauer  (Anatomie),  KöUiker,  Henle  den  Verlauf  des 
ersten  Lebensjahres,  Testut  verlegt  die  erste  Ossifikation  zwischen 
das  1.  und  3.  Jahr;  Ranke  fand  bereits  bei  einem  4  Monate  alten 
m&nnlichen  Kind  das  Gapitatum,  bei  einem  5^/i  Monate  alten 
weiblichen  Kinde  dieses  und  als  zweites  das  Os  hamatum  in  Yer* 
knöcherung,  und  von  Wyss  bestätigt  die  letzteren  Angaben. 

Was  die  Reihenfolge  des  Erscheinens  anlangt,  so  können 
wir  die  Befunde  anderer  Autoren  nur  bestätigen.  Stets  fand  sich 
überall,  wo  nur  ein  Knochenkern  entwickelt  war»  das  Os  capitatum 
als  erstes  in  Yerknöcherung,  als  zweites  stets  und  ausnahmslos 
das  Os  hamatum.  Allein  in  dem  zeitlichen  Erscheinen  ergeben 
sich  viel  grössere  Differenzen,  als  wir  erwartet  hatten.  So  fanden 
wir  bei  dem  jüngsten  radiographierten  Kinde,  Georg  Sinzinger, 
4  Wochen  alt,  wegen  Magendarmkatarrh  in  der  Klinik  aufgenommen, 
die  Kerne  des  Os  capitatum  und  hamatum  deutlich  ausgeprägt. 
Das  Kind  war  im  allgemeinen  normal  entwickelt,  dem  Alter  ent- 
sprechend gross,  um  700  g  leichter,  als  dem  Normalge  wicht  des 
Alters  entsprochen  hätte. 

Die  nächsten  drei  Kinder  im  Alter  von  7,  7  und  18  Wochen  zeigten 
die  ganze  Handwurzel  nnverkalkt,  also  Übereinstimmung  mit  den  Befunden 
Rankes  und  Wilms. 

Die  nächsten  Aufnahmen  betrafen  8  Kinder  yon  je  4  Monaten. 
Von  diesen  hatte  das  eine,  ein  kräftiges,  wegen  einer  kruppösen 
Pneumonie  aufgenommenes  Mädchen  keinen,  das  zweite,  ein  männlieher 
Impfling,  zwei,  das  dritte,  ein  wegen  eines  Angioms  aufgenommenes  Mädehen, 
einen  Knochenkem.    Dann  kamen  8  Kinder,  je  6  Monate  alt.   Zwei  derselben. 
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wegen  DrüAentaberkulose  and  Lues  congenita  aufgenommen,  hatten  keinen, 
das  dritte  (Hasenscharte),  zwei  Knochen  kerne.  Aach  y.  Ranke  und  Wilius 
erw&hnen,  dass  sie  F&Ue  gefanden  hätten,  bei  denen  das  Aaftreten  der 
Knochenkeme  yerspfttet  stattfand.  Die  vier  nächsten  Aufnahmen  betrafen 
Kinder  von  7 — 8  Monaten,  darunter  eines  mit  schweren  Zeichen  Ton  Früh- 
rachitis, die  alle  je  zwei  Knochenkeme  zeigten.  Ein  am  4  Wochen  älteres, 
wegen  Prolaps  des  Rectams  aafgenommenes,  an  massigem  Grade  yon  Rachitis 
leidend,  hatte .  noch  die  ganze  Handwurzel  anverkalkt.  3  weitere,  gesunde 
Impflinge  im  Alter  Ton  9,  11  und  12  Monaten  zeigten  je  zwei  Knochenkeme 
im  Handgelenk  und  zwei  dazu  zum  erstenmal  je  einen  Kern  in  der  Radios- 
epiphjse.  Dazwischen  hinein  fallen  zwei  recht  elende,  stark  zurückgebliebene 
Atrophiker  im  Alter  Ton  9  und  12  Monaten  mit  je  einem  Keme,  die  beide 
Ton  ganz  minimaler  Kleinheit,  eben  erkennbar  sind.  In  keinem  der  Fälle  des 
1.  Lebensjahres  fand  sich  am  proximalen  Ende  des  Mittelhandknochens  des 
Daumens  oder  an  den  Phalangen  ein  Kern. 

Aas  dieser  Beobachtungsreihe  lässt  sich  das  eine  mit  Sicher- 
heit entnehmen,  dass  die  Ossifikationsvorgänge  des  1.  Lebens- 
jahres durchaas  nicht  so  an  eine  Regel  gebunden  sind,  als  man 
annahm,  und  dass  die  bisher  als  „Ausnahme'^  von  einem  ver- 
meintlichen gesetzmässigen  Verlaufe  mitgeteilten  Falle  durchaus 
nicht  zu  den  Seltenheiten  gehören.  Wir  sehen  einerseits  ein  vier 
Wochen  altes  Kind  mit  zwei  grossen  Knochenkemen  und  anderer- 
seits wieder  4  Monate  alte,  kräftige  Rinder  und  ein  9  Monate 
altes,  allerdings  rachitisches  Kind  ohne  solche. 

Über  den  Einfluss  von  Erkrankungen  wollen  wir  später  im 
Zusammenhange  handeln. 

Die  Yorfindlichen  Angaben  über  die  Ossifikationsvorgänge 
im  zweiten  Lebensjahre  sind  spärlicher  als  für  das  erste  Jahr. 
Bei  Rauber  findet  sich  keine  Angabe,  Ranke  bringt  nur  einen 
Fall  mit  3  Kernen  im  Os  hamatum,  Capitatum  und  Triquetrum, 
letzterer  eben  im  Beginn,  sowie  je  einen  in  der  Epiphyse  des 
Radius  und  am  proximalen  Ende  des  Mittelhandknochens  des 
Daumens;  Wilms  erwähnt  nur  zwei  Kerne  im  Hamatum  und 
Capitatum.  Alle  anderen,  früher  zitierten  Autoren  geben  für  das 
Erscheinen  eines  dritten  Handwurzelknochenkems  spätere  Fristen, 
zwischen  3  und  5  Jahren  schwankend,  an,  für  die  distale  Radius- 
epiphyse  zwischen  2  und  6  Jahren  wechselnd.  (Toi dt  2  J., 
Guain-Hoffmann  2  J.,  Testut  2 — 5  J.,  Rambaud  et  Renault 
6  J.,  KöUiker  5  J.,  Henle  2  J.,  von  Wyhs  vor  2  J.  3  Mon.) 

Nor    darin    herrscht    Uebereinstimmung,    dass    der  3.  Kern 

nicht  im  Os  triquetrum.  aufzutreten  pflegt,   und  das  steht,  um  es 

gleich  vorweg  zu  sagen,  auch  mit  unseren  Befunden  im  Einklänge. 

Nach  unseren  Beobachtungen,    die    sich   über  20  ziemlich  gleich- 

JfttaTlmch  ffir  KiBderheiUraBde.    N.  F.    LXV.    Heft  4.  80 
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massig  über  das  zweite  Lebeosjahr  verteilte  Fälle  erstrecken,  be- 
steht in  diesem  Zeitraum  die  grösste  Gleichmässigkeit  der  Yer- 
knöcherungsvorgänge. 

Bei  12  KiDdern  zwischen  1  Jahr  and  1  Jahr  9  Monaten  habon  wir  in 
geschlossener  Reihe  je  zwei  Knochen  kerne  ina  Hamatam  und  Gapitatnm.  Ein 
grosser  Kern  in  der  Radiusepiphyse  findet  sich  zuerst  bei  einem  Impfling 
von  1  Jahr  1  Monat,  znm  zweiten  Male  bei  einem  Impfling  yon  l,Vs  Jahren 
zugleich  mit  dem  ersten  Anftreten  eines  Kernes  am  Grande  des  Daumens, 
von  1  Jahr  8  Monaten  an  findet  sich  der  Radios  dann  regelmässig  0  durch 
die  nächsten  7  Fälle  bis  zum  Alter  Ton  1  J.  10  Mon. 

Zu  diesem  Zeitpunkte  tritt  bei  jenen  zwei  Ton  den  8  radiographierten 
Kindern,  die  einen  Radinskern  besitzen,  zugleich  ein  8.  Kern  im  Os  triquetrum 
auf.  Das  dritte,  1  J.  10  Mon.  alto  Kind  zeigt  nur  zwei  Kerne  im  Gapitatum 
und  Hamatum,  sonst  weder  im  Triquetrum  noch  am  Radios  noch  am  Daumen 
YerkalkungSYorgänge.  Dabei  sind  alle  drei  gleichaltrigen  Kinder  gesunde 
Impflinge.  Zwei  um  ein  Monat  ältere  Kinder  zeigen  gleichfalls  nur  zwei 
Kerne,  ein  drittes  dazu  Kerne  im  Radius  und  am  proximalen  Ende  der  Grund- 
phalanx des  Daumens.  Ein  zweifähriges,  wegen  eklamptischer  Anfälle  auf- 
genommenes  Kind  Ton  normaler  Entwicklung  wies  wieder  die  drei  Hand- 
wurzel- sowie  den  Radiuskern  auf. 

An  den  Epiphysen  der  Finger  treten  zuerst  bei  einem 
1  J.  6  Mon.  alten  gesunden  Impflinge  Enochenkerne  auf,  und 
zwar  gleich  recht  vollzählig  an  den  distalen  Enden  der  Mittel- 
handknochen und  den  proximalen  Enden  aller  Phalangen.  Es  ist 
dasselbe  Kind,  das  als  erstes  einen  Kern  am  proximalen  Ende 
des  Mittelhandknochens  des  Daumens  aufweist  und  auch  einen 
Kern  an  der  Radiusepiphyse  besitzt.  Von  da  an  finden  sich  hei 
den  meisten  untersuchten  Kindern  Epiphysenkerne  an  der  Hand, 
doch  in  sehr  wechselnder  Zahl  und  Anordnung.  Ein  bestimmtes 
Verhalten  lässt  sich  nicht  feststellen,  man  kann  nicht  behaupten, 
dass  bestimmte  Kerne  zuerst  erscheinen.  Regelmässig  ist  nur 
der  Kern  am  proximalen  Ende  des  Endgliedes  des  Daumens 
überall  da  vorhanden,  wo  überhaupt  in  der  Hand  distal  von  der 
Handwurzel  solche  auftreten;  in  einem  Falle  ist  er  der  einzige. 
Auch  scheint  die  Ossifikation  der  Handwurzel  mit  der  an  den 
distalen  Handteilen  durchaus  nicht  Schritt  zu  halten. 

So  findet  man  im  Falle  41,  Max  Lan  g,  8  Kerne  im  Handgelenk  nnd  einen 
in  dei  Radiusepiphyse,  also  ein  ziemlich  weites  Vorgeschrittensein,  dabei  jedoch 
distal  keinen  einzigen  Kern,  im  voraasgehenden  Falle,  Wölfl,  hingegen  distal 
weit  vorgeschrittene  Ossifikation,  während  proximal,  im  Handgelenke,  nur 
zwei  Kerne  in  Verknöcherung  sind.  Die  n&beren  Verhältnisse  wollen  in  der 
Tabelle  nachgesehen  werden. 


0  Am  Bilde  34,  Scliedl  Franziska,  war  das  Radinsende  nicht  mehr  anf 
die  Platte  gekommen. 
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Nach  unseren  Beobachtungen  fehlen  also  im  zweiten  Jahre 
gröbere  Differenzen  in  der  Ossifikation  der  Handwurzel.  Das 
häufigste  Verhalten  scheint  folgendes  zu  sein:  Am  Beginne  dieser 
Periode  bestehen  zwei  Kerne,  je  einer  in  Capitatum  und  Hamatum. 
Im  Verlaufe  der  zweiten  Jahreshälfte  tritt  bei  einzelnen  Fällen 
ein  dritter  Kern  im  Triquetrum  auf.  Unabhängig  von  diesem, 
über  das  ganze  Jahr  verteilt,  findet  sich  da  und  dort  ein  weiterer 
Kern  in  der  Radiusepiphyse,  der  mitunter  jedoch  auch  schon  im 
ersten  Lebensjahr  erscheint.  In  einzelnen  Fällen  tritt  femer  ein 
Kern  am  proximalen  Ende  des  Mittelhandknochens  des  Daumens 
auf,  jedoch  durchaus  nicht  stets  bei  jenen  Kindern,  die  auch 
sonst  eine  vorgeschrittenere  Verknöcherung,  also  Kerne  im  Tri- 
4)aetrum  und  am  Radius  oder  einem  dieser  beiden,  zeigen.  Ähnlich 
ist  das  Verhalten  bei  der  Ossifikation  an  den  Epiphysen  der 
Mittelhandknochen  und  Phalangen. 

Im  dritten  Lebensjahr  greift  nach  Raub  er  die  Verknöcherung 
im  Os  triquetrum  Platz,  Wilms  bestätigt  diesen  Befund,  während 
V.  Ranke  darauf  hinweist,  dass  er  diese  Veränderung  schon  am 
Ende  des  zweiten  Jahres  habe  feststellen  können,  und  berichtet, 
dass  er  bei  einem  am  Beginne  des  dritten  Jahres  stehenden  Kinde 
5  Handwurzelkerne  und  zwar  im  Capitatum,  Hamatum,  Triquetrum, 
Lunatum  und  Multanglum  maius  gefunden  habe. 

Neben  den  bereits  oben  mitgeteilten  Angaben  anderer  Autoren 
sei  noch  erwähnt,  dass  Testut  sowie  Rambaud  und  Renault  auch 
das  Auftreten  eines  vierten  Kernes,  den  des  Os  lunatum,  in  das 
dritte  Lebensjahr  verlegen. 

Wir  haben  die  Hände  von  13  Kindern  aus  dem  dritten 
Lebensjahre  radiographiert.  Im  allgemeinen  kann  man  aus  den 
Befunden  entnehmen»  dass  fast  keine  Unterschiede  gegen  das 
zweite  Jahr  auftreten,  insbesondere  kein  ausgeprägter  Fortschritt. 
In  bunter  Reihenfolge  finden  wir  so  wie  in  der  zweiten  Hälfte 
des  zweiten  Jahres  wechselnd  2  und  8  Kerne  in  der  Handwurzel, 
meistens  den  Kern  in  der  Radiusepiphyse,  selten  am  Mittelhand- 
knochen  des  Daumens.  Ebenso  wechselnd  sind  die  Verhältnisse 
distal  vom  Handgelenk,  öfter  sind  Kerne  an  den  Mittelhand- 
und  Fingerepiphysen  vorhanden,  wechselnd  an  Zahl  und  An- 
ordnung; am  ständigsten  findet  sich  noch  der  Kern  an  der 
Endphalanx  des  Daumens.  Es  wäre  ganz  ausgeschlossen,  die 
Kinder  zwischen  IVs  und  3  Jahren  nach  der  Zahl  der  Knochen- 
keme  auch  nur  annähernd  in  die  richtige  Altersreihe  zu  bringen. 
Nur  ein  Kind  mit  2  Jahr  11  Monat  zeigt  einen  4.  Knochenkern  im 

30» 
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Lunatum.  Dass  jedoch  auch  in  diesem  Alter  gelegentlich  gröbere 
Unterschiede  vorkommen,  beweist  der  oben  von  v. Ranke  mitgeteilte 
Fall,  der  am  Beginne  des  dritten  Jahres  schon  5  Kerne  aufwies. 

Aas  dem  Tieften  Lebensjahre  haben  wir  10  Hinde  anfgenommen.  Die 
ersten  zwei  Bilder,  je  3  Jahre  1  Monat  alte,  wegen  Cozitis  and  Pnenmooie 
anfgenommene  Kinder  betreffend,  schliessen  sich  enge  an  die  Bilder  aus  dem 
zweiten  Lebensjahre  an,  indem  sie  je  drei  Kerne  im  Handgelenk,  einen  in 
der  Radiasepiphyse  and  je  einen  an  dem  Mittelbandknochen  des  Daumen» 
proximal  zeigen.  Schon  die  n&cbste  Aufnahme  anterbricht  die  so  regelmftssig 
einsetzende  Reihe.  Sie  stammt  Ton  einem  kr&ftig  entwickelten,  8  Jahre 
8  Monate  alten  Knaben,  der  8  cm  ^grösser  ist,  als  es  seinem  Alter  entapr&che, 
und  wegen  einer  durch  Langenyer&tzang  erfolgten  ösophagnsstenose  im  Hause 
liegt.  Dieses,  wie  erw&hnt,  kräftige  Kind  zeigt  nur  zwei  Kerne  im  Hand- 
gelenk, n&miich  in  Capitatuni  und  Hamatam,  sowie  am  Radius  und  Daumen 
(wie  oben).  Im  Gegensatze  dazu  finden  sich  beim  nächstalterigen  (8  Jahre 
4  Monate),  wegen  einer  Impetigo  in  poliklinischer  Behandlang  stehenden 
Kinde  wieder  4  Handwurzelknochenkeme  angebildet,  und  zwar  ist  abermai» 
als  nächster  Kern  der  des  0»  Innatum  aufgetreten;  ferner  finden  sich  dieselben 

2  Kerne  wie  bei  den  früheren  Fällen  am  Radius  und  Daumen.  Gleich  die 
beiden  nächsten,  tou  8  Jahre  4  Monate  und  3  Jahre  7  Monate  alten  Kindern 
stammenden  Bilder  zeigen,  dass  die  letztbeobachtete  Vermehrung  der  Kerne 
durchaus  keine  konstante  Erscheinung  darstellt,  beide  lassen  nur  je  3  Kerne 
im  Oapitatum,  Hamatam  und  Triquetrum  erkennen.  Die  8  Jahre  alte,  ge- 
sunde Begleiterin  eines  Impflings  zeigt  wieder  den  yierten  Kern  im  Lunatum. 
Die  im  Alter  folgenden  letzten  drei  Kinder  dieser  Periode  (8  Jahre  8  Monate, 

3  Jahre  8  Monate  und  3  Jahre  9  Monate),  an  keiner  Konstitntionskrankheit 
leidend,  haben  3,  4  und  wieder  8  Kerne  in  der  Handwurzel  und  durchwegs 
Radius-  und  Daumenkern.  Sämtliche  Kinder  des  vierten  Lebensjahres  zeigten 
an  den  Fingerepiphysen  Knochen  kerne,  die  Mehrzahl  sogar  an  allen  in  Be- 
tracht kommenden  Stellen.  Die  ausbleibenden  Kerne  betrafen  verschi6<lene 
Orte,  eine  Regel  lässt  sich  auch  hier  nicht  finden. 

Überblicken  ^ir  die  Reihe,  so  sehen  wir,  dass  die  Hand- 
wurzel vielfach  noch  auf  derselben  Ossifikationsstufe  stehend  an* 
getroffen  wurde,  wie  im  zweiten  und  dritten  Lebensjahr.  Nur  in 
einzelnen  Fällen  bat  sich  als  vierter  Kern  der  des  Lunatum 
ausgebildet.  Der  Kern  in  der  distalen  Radiusepiphyse  und  am 
proximalen  Ende  des  Mittelhandknochens  des  Daumens  ist  jedoch 
im  vierten  Jahre  zur  ständigen  Erscheinung  geworden  und  fehlt 
von  nun  an  in  keinem  Falle.  Ebenso  ist  eine  weitgehende  Ossi- 
fikation an  den  distal  vom  Handgelenk  liegenden  Teilen  zur  Regel 
geworden. 

Es  finden  sich  daher  im  folgenden  nur  allfällige  Ausnahmen 
davon  erwähnt. 

Im  fünften  Jahre  hat  sich  nach  Rauber  die  Verknöcherung 
auch    auf   das    Os  multanglum   majus,  das  Os  lunatnm    und    die 


der  kindlichen  Hand.  445 

Epiphysen  sämtlicher  Phalangea  erstreckt.  Letzteres  sehen  wir 
schon  im  yierten  Jahre  zur  Kegel  werden. 

Der  aas  dem  fünften  Lehensjahre  stammende,  als  Ausnahme 
Angesehene    Befand  v.  Rankes,    drei  Kerne  bei  einem  4   Jahre 

2  Monate  alten  Kinde,  stellt  nach  unseren  Erfahrungen  durchaus 
keine  solche  dar.  Wir  fanden  bei  drei  Kindern  dieses  Alters, 
mit  4  Jahren  1  Monat,  4  Jahren  2  Monaten  und  4  Jahren  5  Monaten, 
die  an  keinerlei  Konstitutionskranicheiten  litten,  die  ganz  gleichen 
Verhältnisse,  dazu  den  Kern  am  Daumen  und  in  der  Radius- 
epiphyse. 

Zwischen  die  letzterwähnten  drei  Kinder  mit  )e  drei  Kernen  schiebt 
sich   ein  wegen    Pertueeis    in  poliklinischer    Behandlung   stehendes,  4  Jahre 

3  Monate  altes  Kind  ein,  das  yier  Handwurzel  kerne  zeigt,  eine  Zahl,  die 
•ehon  Ton  dreijährigen  Kindern  erreicht  wnrde.  Allein  hier  ist  es  einmal 
das  Mnltanglam  majus,  das  sich  neben  dem  Capitatam,  Hamatum  and 
Triqoetram  zeigt.  Wilms  erwähnt  ähnliche  Ausnahmen,  er  sah  bei  einem 
5Vs  Jahre  alten  Kinde  sich  die  Knochenkerne  im  Mnltanglam  majus  und 
mioas  früher  entwickeln  als  im  Lunatum.  Gleichzeitig  wird  hier  zum 
erstenmal  in  der  ganzen  Beobachtungsreihe  ein  Kern  in  der  distalen  Ulna- 
«piphjse  erkennbar. 

Bine  grosse  Überraschung  bereitete  die  Radiographie  des  im  Alter 
ZQDftchst  kommenden  (4  Jahre  6  Monate)  Mädchens,  das  sich  wegen  einer 
postskarlatinösen,  hämorrhagischen  Nephritis  in  der  Klinik  befand,  in  Grösse 
ond  Gewicht  normale  Verhältnisse  aufwies  and  kein  Zeichen  Yon  Rachitis, 
Loes  oder  Tuberkulose  bot.  Es  zeigte  alle  Knochenkerne  mit  Ausnahme  des 
Ob  pisiforme,  also  7  an  der  Zahl  entwickelt,  ausserdem  gleichfalls  den  Kern 
der  üloaepiphyse. 

Id  krassem  Gegensatze  dazu  stand  die  Entwicklung  der  Kerne  bei 
einem  gleichfalls  4  Jahre  6  Monate  alten,  wegen  eines  Hautansschlages  in 
poliklinischer  Behandlung  stehenden  Knaben,  der  wieder  nur  drei  Kerne, 
also  Verhältnisse  wie  eines  unserer  zweijährigen  Kinder,  aufwies.  Bei  einem 
sm  Schlosse  dieser  Altersperiode  stehenden  5jährigen  Mädchen  fanden  wir 
zam  erstenmal  sechs  Kerne,  alle  ausser  denen  des  Naviculare  und  des 
Pisiforme. 

^ir  sehen,  dass  die  Zahlen  der  Knochenkerne  in  diesem 
Alter  grosse  Sprunge  machen  und  sich  zwischen  3  und  7  be- 
wegen. Zweimal  unter  sieben  Aufnahmen  findet  sich  ein  Kern 
in  der  Epiphyse  der  Ulna,  was  zur  Mitteilung  Wilms  in  Wider- 
sprach steht,  der  sagt:  „Ein  neuer  Kern  erscheint  im  siebenten 
Jahre,  findet  sich  aber  ausnahmsweise  schon  mit  5Vs  Jahren  in 
der  unteren  Ulnaepiphyse.^  Ranke  fand  einen  solchen  gleichfalls 
erst  im  siebenten  Jahre,  Behrendsen  verlegt  das  Auftreten  in 
das  achte  bis  neunte  Jahr,  Toldt,  Rambaud  und  Renault, 
KöUiker  und  Henle  geben  dafür  das  sechste  Jahr,  Testut  das 
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sechste  bis  neante,  v.  Wyss  das  siebente  bis  achte  Jahr  an. 
Über  die  Literataran gaben  bezüglich  der  neu  zur  Sprache  ge- 
kommenen Handwurzel  -  Knochen  kerne  sei  nur  erwähnt,  dass 
Differenzen  bis  zu  sechs  Jahren  vorkommen. 

Von  Kindern  zwischen  fünf  und  sechs  Jahren  besitzen  wir 
sieben  Aufnahmen,  v.  Ranke  f&hrt  die  Hand  eines  6  Jahre 
3  Monate  alten  Kindes  vor,  das  ausser  den  typischen  drei  ersten 
Knochenkernen  noch  solche  im  Lunatum,  Multanglum  majus  und 
naviculare  hatte,  betont  aber  schon  hier,  dass  es  grössere  Variationen 
gebe,  da  er  bei  älteren  Kindern  weniger  Kerne  gefunden  habe. 
Das  Gleiche  geben  Wilms  und  v.  Wyss  an.  Wir  können  auf 
Grund  unserer  Untersuchungen  nur  bestätigen,  dass  in  diesen 
Zeiträumen  die  ausgeprägtesten  Differenzen  vorzukommen  scheinen. 

Ein  wegen  Skrophulose  und  Bronchitis  aufgenommenes,  5  Jahre  1  Monat 
altes  M&dchen  von  normaler  Grösse  zeigte  sieben  Knochen  kerne,  nur  das 
Os  pisiforme  war  noch  nn verkalkt;  anch  in  der  Ulna  bestand  ein  deatlieher 
Epiphysenkern. 

Das  ganz  gleiche  Verhalten  fand  sich  bei  einem  zwei  Monate  älteren 
Besucher  der  Poliklinik  (wegen  Pertussis).  Hingegen  zeigte  ein  gleich- 
altriger  (5  Jahre  8  Monate),  wegen  generalisierter  Vaccine  bei  uns  befindlicher» 
in  der  Grösse  um  4  cm  zurückgebliebener,  leicht  rachitischer  Knabe  nur  fünf 
deutliche  Kerne  im  Os  capitataro,  Hamaturo,  Multanglum  minus,  Triquetrum 
und  Lunatum,  ein  sechster  schien  im  Naviculare  eben  im  Entstehen   zu  sein. 

In  der  Ulnaepiphyse  war  weder  bei  diesem  noch  einem  der 
anderen  älteren,  in  diesen  Jahrgang  gehörigen  Kinder  ein  Eei*D 
nachweislich,  was  die  obigen  Angaben,  die  das  Erscheinen  des- 
selben in  einen  späteren  Zeitpunkt  verlegen,  erklärlich  macht. 

Ein  zwei  Monate  älteres,  gesundes  Kind  (5  Jahre  5  Monate),  ohne 
auffallende  Zeichen  von  Rachitis  zeigte  hingegen  wieder  nur  die  drei  ersten 
Handwurzelkerne,  eine  abermals  zwei  Monate  ältere  ßesucherin  der  Poli- 
klinik (5  Jahre  7  Monate,  Pertussis)  hatte  sieben  Kerne  (alle  ausser  dem 
Pisiforme)  entwickelt. 

Das  nächste  Kind  war  5  Jahre  9  Monate  alt  und  zeigte  neben  schwersten 
rachitischen  Veränderungen  am  Thorax  und  an  den  Extremitäten  noch  deut- 
liche Zeichen  von  Skrophulose.  Es  stand  in  der  Grösse  um  21  cm,  an  Ge- 
wicht um  6600  g  gegen  die  Norm  zurück.  Dieses  fast  6  Jahre  alte  Kind 
zeigte  nur  zwei  grössere  Handwurzelkeme  im  Capitatnm  und  Hamatum  und 
einen  eben  erkennbar  werdenden  im  Os  naviculare,  sowie  einen  in  der  Radius* 
epiphyse.  Weder  an  der  ülna  noch  am  Daumen  fand  sich  anch  nur  die 
Spur  einer  Verknöcherung.  Zugleich  fand  sich  eine  ausgesprochene  Rfick- 
ständigkeit  in  der  Ossifikation  der  Epiphysen  der  Phalangen,  indem  an  der- 
selben nur  5  Kerne  statt  15  bei  der  sonst  in  diesem  Alter  vollendeten  Ent- 
wicklung angebildet  waren.  Dass  aber  auch  Kinder  ohne  derartige  kon- 
stitutionelle Erkrankungen  nicht  viel  mehr  Kerne  haben  müssen,  zeigte  das 
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Bild    der   Hand    eines   5  Jahre  8  Monate    alten,   gesunden  Knabeu,   der  nar 

3  Kerne  and  zwar  im  Capitatum,  Hamatam  and  Maltanglam  minus  hesass. 
Es  war  also  hier  einmal  das  letztere  vor  dem  sonst  als  3.  Kern  auftretenden 
Triquetram  erschienea.  Ein  Daamenkern  war  yorhanden,  am  Endgliede  des 
4.  Fingers  fehlte  der  Epiphysenkern. 

Die  letzte  Beobachtungsreihe  zeigt  so  recht  deutlich,  welch' 
grosse  Unterschiede  in  einer  Altersstufe  in  der  Zahl  der  Knochen- 
keme  bestehen;  wenn  man  auch  von  dem  einen,  schwer  kon- 
stitutionell kranken  Falle  absehen  will,  der  mit  seinen  zwei 
deutlichen  und  dem  einen  eben  angebildeten  Handwurzelkerne 
fast  auf  derselben  Stufe  steht,    wie    das   jüngste  radiographierte, 

4  Wochen  alte  Kind,  so  finden  sich  doch  noch  zwei  gesunde 
Kinder  dabei  mit  nur  3  Kernen,  also  einem  Befunde,  dem  wir 
schon  im  zweiten  Lebensjahre  wiederholt  begegneten. 

Aus  dem  sechsten  Jahre  verfugen  wir  gleichfalls  über  7  Auf> 
nahmen,  die  verhältnismässig  geringe  Differenzen  zeigen,  indem 
die  Zahl  der  Kerne  der  Handwurzel  nur  zwischen  6  und  7  schwankt. 
Es  ist  dies  wohl  nur  ein  Spiel  des  Zufalles,  da  nur  ein  Jahr 
ältere  Kinder  unserer  Beobachtung  wieder  weniger  Kerne  auf- 
weisen. Auch  von  Ranke  fand  bei  einem  6  Jahre  2  Monate 
alten  Kinde  nur  4  Kerne  im  Capitatum,  Hamatum,  Triquetrum 
und  Lunatum. 

Unsere  ersten  beiden  Kinder,  je  6  Jahre  1  Monat  alt,  ein  Knabe  mit 
Verdacht  aaf  Taberknlose  und  ein  normal  entwickeltes  Mädchen,  wegen 
Morbilli  aaf  der  Station,  zeigten  6  und  7  Handwarzelkerne,  es  fehlten  hei 
beiden  die  Kerne  des  Pisiforme,  beim  Knaben  überdies  noch  der  des  Mal- 
tanglam majas,  daffir  hatten  beide  Kinder  Ossifikationen  in  der  Epipbjse  der 
Qlna  and  zeigten  sich  darin  den  im  Alter  folgenden  Kindern  vorans,  die 
solche  nicht  erkennen  Hessen.  Zwei  der  übrigen  radiographierten  Kinder 
zwischen  6  and  7  Jahren  zeigten  je  7,  3  je  6  Kerne,  and  zwar  fehlten  in 
den  letzteren  neben  dem  Kerne  des  Pisiforme  noch  der  des  Maltanglam 
minas. 

Bemerkenswert  ist,  dass  die  Ulna  bei  den  zwei  jüngsten 
Kindern  dieses  Abschnittes  einen  Epiphysenkern  zeigt,  bei  den 
ffinf  älteren  jedoch  noch  nicht.  Sonst  ist  das  Bild  ein  sehr  ein- 
heitliches. 

Von  Kindern  zwischen  7  and  8  Jahren  besitzen  wir  nar  drei  Aafnahmen. 

Die  erste  betrifft  ein  7  Jahre  5  Monate  altes  M&dchen,  das  an  einer 
sehr  chronischen  tuberkulösen  Peritonitis  leidet,  um  13  cm  kleiner  ist  als  es  der 
Norm  entspricht.  Es  zeigt  die  drei  typischen  ersten  Knochenkerne  deutlich, 
einen  tierten  im  Maltanglam  minos  eben  erkennbar. 

Das  zweite  Bild  stammt  Ton  einem  7  Jahre  6  Monate  alten,  an  einer 
schweren  Peritonitis  taherenlosa  and  einer  Spitzenaffektion  leidenden,  gleich- 
falls  stark    in    der  Körperl&nge    zurackgebliebenen  (11  cm)  Knaben,  der  zu 
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den  vier  Yorbeschriebenen  eioen  ffiDften  Keni  im  LuDatam  aafweiBt.  Keines 
beider  Kinder  zeigt  einen  Kern  in  der  Ulnaepipbyse.  Wohl  aber  ist  dies 
beim  nächsten,  7  Jahre  9  Monate  alten  Kinde  der  Fall,  das  sonst  die  gleichen 
Verhältnisse  wie  der  letzterwähnte  Knabe  erkennen  lässt. 

Es  stehen  diese  Befunde  mit  denen  von  Wyss  im  Wider- 
spruch, der  angibt,  dass  im  siebenten  Lebensjahre  alle  Hand- 
wurzelknochen mit  Ausnahme  des  Os  pisiforme  verknöchert  seien. 
Allerdings  war  auch  das  7  Jahre  9  Monate  alte  Kind  körperlich 
etwas  zurückgeblieben,  es  war  um  9  cm  zu  klein,  jedoch  Ton 
gesunder  Konstitution. 

Über  die  sich  daran  schliessenden  12  Aufnahmen,  die  sich 
über  das  Alter  von  8  Jahren  1  Monat  bis  12  Jahre  3  Monate 
erstrecken,  ist  nur  zu  bemerken,  dass  sie  vollkommen  gleiche 
Ossifikationsverhältnisse  zeigen.  Überall  sind  Handwurzelkeme 
(das  Pisiforme  fehlt  vollständig)  entwickelt,  in  allen  F&Uen  sind 
in  den  Epiphysen  von  Radius  und  Ulna  sowie  am  proximalen 
Ende  des  Mittelhandknochens,  des  Daumens  die  Kerne  entwickelt. 
Bemerkt  sei,  dass  sich  unter  denselben  Fälle  schwerer  Tuberkulose, 
sowie  von  Lues  befanden,  ohne  dass  dies  zu  Ossifikationsunter- 
schieden  geführt  hätte. 

Überblicken  wir  das  Gesamtergebnis  der  Untersuchungen, 
so  glauben  wir  zu  folgenden  Ergebnissen  kommen  zu  können: 

Die  von  früheren  Autoren  angenommene  Regelmässigkeit  im 
zeitlichen  Erscheinen  der  Knochenkerne  besteht  mindestens  nicht 
derart,  dass  man  aus  der  Zahl  der  Knochenkernä  das  Alter  des 
Individuums  etwa  für  gerichtliche  Zwecke  erschliessen  könnte^ 
oder  wie  von  Wyss  angibt:  „Es  erscheint  im  4.  Lebensmonat  der 
Kern  im  Capitatum,  im  5.  im  Hamatum,  im  2. — 3.  Jahre  im  Tri- 
quetum,  im  3. — 5.  Jahre  im  Lunatum,  im  6. — 7.  Jahre  im  Navi- 
culare,  im  6.-7.  Jahre  im  Trapez  und  Trapezoid,  im  IL—  15.  Jahre 
im  Pisiforme".  Es  bestehen  vielmehr  weitgehende  physiologische 
Unterschiede,  deren  Grösse  ein  Blick  auf  die  folgende  graphische 
Darstellung  lehrt. 

Viel  mehr  Regelmässigkeit  besteht  in  der  Reihenfolge  des 
Erscheinens  der  einzelnen  Kerne:  Meist  erscheint  als  erster  der 
des  Os  capitatum,  als  zweiter  der  des  Hamatum.  Das  stimmt 
auch  mit  den  Angeben  der  verschiedensten  Quellen.  Immerhin 
gibt  es  aber  auch  davon  Ausnahmen.  Mit  zunehmendem  Alter 
wird  das  Vorhandensein  der  beiden  erwähnten  Kerne  stets  kon- 
stanter und  scheint  während  der  3  ersten  Viertel  des  zweiten 
Halbjahres  zur  Regel  geworden  zu  sein.  Nach  diesem  Zisitraum 
benrinnt  sich  in  einzelnen  Fällen  ein  dritter  Kern,  und  zwar  zumeist 
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im  Triqaetam,  zu  zeigen.  Hie  und  da  erscheint  jedoch  als  solchei 
^in  Kern  im  Multanglom  minas. 

Im  Laufe  des  3.  Lebensjahres  finden  wir  ziemlich  gleich 
häufig  2  und  3  Handwurzelkerne,  erst  nach  Vollendung  desselben 
erscheint  in  unserer  Beobachtungsreihe  ein  yiei*ter  Kern,  und  zwar 
im  Lunatum.  Im  4.  Jahre  sehen  wir  meist  3  oder  4  Handwurzelkeme, 
wobei  es  sich  zeigt,  dass  der  4.  Kern  neben  Capitatum,  Hamatum 
und  Triquetum  im  Multanglum  statt  im  Lunatum  erscheinen  kann, 
das  unter  Umständen  auch  das  Triquetum  überholt.  Dabei  ist 
nicht  aus  dem  Auge  zu  lassen,  dass  wir  nicht  nur  im  4.  Jahre, 
sondern  auch  noch  später  gelegentlich  nur  zwei  Kerne  antreffen, 
dass  also  3  oder  4  Kerne  keineswegs  eine  feststehende  Regel  bilden. 

Vom  5.  Jahre  angefangen,  sehen  wir  ein  ganz  sprunghaftes 
Verhalten:  Einzelne  Kinder  sind  auf  den  niedersten  Verknöcherungs- 
stafen  stehen  geblieben,  andere  zeigen  ein  plötzliches  Anschwellen 
der  Knochenkemzahl  auf  die  oberste  Grenze,  die  in  den  ange- 
zogenen Jahren  überhaupt  erreichbar  zu  sein  scheint,  andere  be- 
wegen sich  wiederum  in  den  Mittelwerten.  Nur  aus  dieser  Regel- 
losigkeit, die  hier  die  Regel  darstellt,  lassen  sich  die  hohen 
Verschiedenheiten  in  den  bisherigen  Angaben  erklären. 

Über  die  Kerne  in  Radius  und  Ulna  dürfte  sich  sagen  lassen, 
dass  stets  der  Kern  in  der  Radiusepiphyse  zuerst  angebildet  wird, 
and  zwar  in  einzelnen  Fällen  schon  am  Ende  des  ersten  Lebens- 
jahres, im  zweiten  findet  er  sich  in  etwa  der  Hälfte  unserer  Be- 
obachtungen, im  dritten  gehört  sein  Fehlen  schon  zu  den  seltenen 
Befanden,  und  vom  vierten  an  fehlt  er  nie.  Viel  später,  im  Beginn 
des  fünften  Lebensjahres,  sehen  wir  vereinzelte  Kerne  in  der 
Epiphyse  der  Ulna  auftreten;  im  sechsten,  siebenten  und  achten 
Jahre  unserer  Beobachtungen  bleibt  dies  so,  erst  vom  9.  Jahre 
angefangen  fehlt  der  Kern  in  der  Ulnaepiphyse  nie  mehr. 

Eine  besondere  Stellung  nahm  seit  jeher  der  Kern  am 
proximalen  Ende  des  Mittelhandknochens  des  Daumens  ein,  weil 
man  aus  seinem  Erscheinen  Schlüsse  darauf  ziehen  wollte,  ob 
der  Daumen  zwei  oder  drei  Phalangen  besitze.  Ohne  uns  aut 
diese  Streitfrage  einzulassen,  möchten  wir  nur  feststellen,  dass 
der  Daumenkem  im  Beginn  des  zweiten  Lebensjahres  auftritt, 
and  zwar  stets  nur  in  Fällen,  wo  auch  schon  ein  Radiuskern  be- 
steht, jedoch  nicht  immer.  Es  gibt  auch  Radiuskerne,  ohne  dass 
gleichzeitig  ein  Daumenkern  sichtbar  wäre.  Ähnlich  bleibt  das 
Verhältnis  im  dritten  Jahre;  vom  Beginn  des  vierten  Jahres  an 
fehlt  der  Kern  am  proximalen  Ende  des  Mittelhandknochens  des 
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Daumens  nie  mehr.  Am  distalen  Ende  der  Mittelhandknochen, 
sowie  an  den  proximalen  Enden  der  Phalangen  finden  sich  Knochen* 
kerne  zuerst  im  Beginn  des  zweiten  Lebensjahres.  Das  Auftreten 
erfolgt  nicht  so,  dass  man  in  früheren  Altersstufen  weniger  oder 
gar  bestimmte  Kerne  fände.  Mit  einem  Schlage  trifft  man  auf 
eine  grössere  Anzahl  bei  einem  Kinde  von  IVs  Jahren,  dann 
wieder  keine  oder  nur  wenige,  ganz  wechselnd  und  ohne  Regel, 
ohne  Zusammenhang  mit  dem  sonst  vorgefundenen  Ossifikations- 
zustande.  Aber  viel  rascher  ist  hier  an  den  Phalangen  die  Voll- 
endung der  Zahl  der  Verknöcherungskeiiie  erreicht,  meist  schon 
vom  Beginn  des  vierten  Lebensjahres,  während  in  der  Handwurzel 
noch  die  grössten  Differenzen  zutage  treten. 

Besonderes  Interesse  nahm  das  Verhältnis  der  Verknöcherung 
zu  den  verschiedenen  Krankheitszuständen  in  Anspruch.  Die 
wenigen  Fälle  von  Lues  und  Tuberkulose,  die  wir  radiographisch 
aufzunehmen  Gelegenheit  hatten,  stachen  unter  den  Altersgenossen 
in  keiner  Weise  hervor,  weder  in  einer  Vermehrung  noch  in  einer 
Verminderung  der  Kernzahl.  Doch  ist  die  Zahl  der  diesbezüg- 
lichen Beobachtungen,  wie  aus  der  tabellarischen  Zusammenstellung 
hervorgeht,  eine  zu  geringe,  um  Schlüsse  zu  erlauben.  Grösser 
ist  die  Zahl  der  in  Betracht  kommenden  Rachitiker.  Auch  hier 
sind    die    einzelnen  Fälle    aus    der  Zusammenstellung  ersichtlich. 

Wir  hatten  nun,  den  bestehenden  Ansichten  gemäss,  er- 
wartet, in  allen  Fällen  von  florider  Rachitis  eine  Ruckständigkeit 
der  Ossifikation  zu  finden.  In  den  beiden  ersten  Lebensjahren 
ist  dies  nun  gewiss  nicht  der  Fall;  wir  erkannten  in  dieser 
Periode  gar  keinen  Unterschied  zwischen  Gesunden  und  Rachitikern. 
Kinder  mit  becherförmigen  Auftreibungen  der  Epiphysen,  mit  ver- 
waschenen Knochenknorpelfugen,  sowie  mit  allen  äusserlichen 
Zeichen  von  Rachitis  zeigten,  das  Auftreten  der  Verkalkungs- 
zentren betreffend,  keinen  anderen  Befund  als  ihre  gesunden  Alters- 
genossen. 

Einigermassen  erklärlich  wird  dieses  Verhalten,  wenn  man 
bedenkt,  dass  die  Rachitis  jenseits  der  Altersperiode  einzusetzen 
pflegt,  in  der  die  ersten  zwei  Handwurzelkerne  auftreten,  und 
dass  eine  Entkalkung  fertiger  Knochen,  wie  etwa  bei  der  Osteo- 
malacie,  dem  rachitischen  Krankheitsprozess  nicht  eigen  ist. 
Werden  solche  Kinder  dann  rachitisch,  d.  h.  unterbleibt  die 
weitere  physiologische  Einlagerung  von  Kalk,  so  tritt  kein  Unter- 
schied zutage.  In  den  späteren  Jahren  finden  wir  die  Rachitiker 
meist    in    der  Reihe    derjenigen,    die    in  der  Ossifikation  zurück- 
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geblieben  sind,  allein  identisch  sind  sie  mit  denselben  keineswegs. 
Sehr  viele  Kinder  ohne  Zeichen  von  Rachitis,  von  normaler  Grösse 
and  Entwicklang,  besitzen  viel  weniger  Knochenkeme  an  der 
Hand  als  ihre  Altersgenossen.  Das  Verhalten  der  Handwurzel- 
Ossifikation  bei  Myxödem,  Mongoloid  and  anderen  Formen  von 
Infantilismas  ist  nicht  Gegenstand  dieser  Publikation. 

Man  wird  wohl  durch  viel  ausgedehntere  Untersuchungen 
erst  das  physiologische,  anscheinend  in  viel  weiteren  Grenzen, 
als  man  bisher  annahm,  schwankende  Verhalten  der  Ossifikation 
feststellen  müssen,  ehe  man  nach  dem  blossen  Röntgenbilde  auf 
eine  Ruckständigkeit  zu  schliessen  berechtigt  ist. 

(Siehe  die  Tabellen  aaf  S.  453—455.) 

Diagramm  über  die  100  Beobachtungen  betr.  die  Zahl  der  Handwarzelkerne 

am  Radiogramme. 
Abszisse:  Alter  der  Kinder  in  Jahren. 
Ordinate:  Zahl  der  Handwarzelkerne. 


-#H 

m-^ 

■ 

•" 

-1 

^ 

■^ 

^ 

«I 

( t  i  • 

y- 

- 

-•— 

^^   i  inii  •( 

t.  i,A 

''"^ — ii-  -•  4 

••  r* 

§ — 

"l^l    • 

1        1 

1            V 

1 

1 

i         i 

k 

1 

•       1 

Jahre 


R  r=  Rachitis.     T  =  Taberkulose.     L  =  Lues. 
Es  sind  somit  darchsohnittlich  nach  unseren  Beobachtangen  (mit  Aas- 
sehlnss  der  konstitationell  erkrankten  Kinder)  vorhanden: 

Im  1.  Lebenshalbjahre   0 — 2  Handwarzelkerne 


n 

2. 

0-2 

n 

3. 

2 

n 

4. 

2-3 

n 

8.  Lebensjahre 

2-4 

» 

4. 

2-4 

» 

5. 

3—7 

n 

6. 

3-7 

1» 

7. 

6—7 

70 

n  da  in  stets 

7 
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1 

Name 

M. 

W. 

Alter 

Diagnose 

S 

IS 

11 

Körpcr- 
Unge 

N 

+'- 

1 

8 
3 
4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

18 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

SiDzinger,  Hans 
Wailinger,  Heinrich 

Ernst,  Aloisia 
Schlesinger,  Hans 

Preissr,  Kathi 
MühUner,  Knrt 

Eff,  Augast 

Latz,  Georg 
Meier,  Kreszenz 
Schweig],  Anna 

N&dli,  Alfons 

Krammer,  Michael 

Holzapfel,  Marie 

Gruber,  Simon 

Gloning,  Walli 

Eicher,  Franz 
SchichtL  Klotilde 

Prantl,  Josef 

Singer,  Berta 
Winghard,  Berta 

Faast,  Georg 

Ebner,  Josef 

4  Wochen 

;  " 

18  ,^  „ 

4  Monate 
*        „ 

5  „ 
5V.    „ 

6  ,. 
6        ,. 

6  „ 

7  „ 

S    :: 

15    " 
1*    » 

Cat.  gast.  int. 

Lues  hered. 

Ang.  LudoTiei 

Lues,  Nephritis 

Pneum.  croap. 

Impfling 

Angioma 

Lues  hered. 

Impfling 
Tuberkulose 

Empyems 

Hasenscharte 

Cat.  int.  Poliklin. 

Pertussis 

Impfling 

Morbilli,  Pneum. 

Prolaps  des  Rect. 

Atronhia 

Impfling 

Angioma 

Cat.  gast.  int. 

Impfling 

+ 
+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

2 

"5 
5 

4 

5 

8 

7 

6 

14 

23 
24 
25 

26 
27 

28 
29 
30 
31 

32 
38 
84 

35 
36 
87 
38 
39 
40 

41 

Meister,  Josef 

Wailner,  Berta 

Bartel,  Michael 

Taascher,  Anna 

Grasser,  Wilhelmine 

Wendl,  Karl 
Br&unleiu,  Georg 
Seitz,  Magdalene 

Seger,  Marie 

Zettel,  Frieda 

Sedlasek,  Johann 

Schedl,  Franziska 

Hess n er,  Rosina 

Hofner,  Josef 

Lugaaer,  Josef 

Becher,  Fritz 

Gandl,  Ladwig 

Wölfl,  Anna 

Lang,  Max 

1 

1 

1  J.    1  Hon. 

1.6, 

1.7. 
1.8. 
1.9. 
1.    9     . 

1.9. 
1.9, 
1.9, 
1  .  10     , 
I  .  10     , 
1  ,  10     , 
1  ,  11     , 
1  .  11     . 
1  ,  11      , 

2  Jahre 

Impfling 

dto. 

dto. 
Bronchitis 
Impfling 

Pneumonia 
Impfling 

dto. 

dto. 

Oesoph.-Steoose 

Pneumonia 

Morbilli 

Impfling 

dto. 

dto. 

dto. 

Hemiplegie 

Hasenscharte 

Eklampsie 

+! 
+! 

+ 
+ 
+  ! 

+! 

+ 

2 

1 
3 

8 

42 
43 
44 
45 
46 
47 
48 
49 
60 
51 
52 
58 
54 

Maisberger,  Georg 

Krippner,  Paul 

Lindner,  Josef 

Schwarz,  Lndwig 

Fischer,  Fanny 

Reater,  Gerhard 

Göckes,  Fritz 

Schirmer,  Dora 

Meierhöfer,  Franz 

Schi  nabeck,  Franz 

Beinhölzl,  Franz 

Haber,  Otto 
Hanwalter,  Paula 

l 
l 

1 

2J.    2MoD. 

2,2, 

2.2, 

2,2, 

2,8, 

2.4. 

2,4, 

2,6. 

2,6, 

2.6, 

2,7, 

2,8. 

2  ,  11      , 

Scrophulosis 
Impet,  Poliklin. 

Heraia  iog. 

Bronchit.,  Polikl. 

Morbilli 

Balanitis 

Impfling; 

Pares.  postdiphth. 

Tuberculosis 

Scrophulosis 

Nephritis  haem. 

Rachit,  Polikl. 

Pertussis 

+ 
+ 

+  ! 

5 

4 
5 

1 
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Körper- 1    Knochenkeroe  der 
gewicht           Handwuzel 
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2 
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2 
2 

2 
2 
2 

2 
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2 
2 
2 
2 
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2 
2 

2 

7 
7 

7 

2 
2 
2 
2 
2 

2 
2 
2 
2 

2 
2 
2 
8 
8 
2 
2 
2 
2 

8 

? 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 

+ 

+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

+ 

2,  8,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  10,  11,   12,   18, 

14,  15,  18 
11 

7,  8,  9,  11 

2,  8,  4,  7,  8,  9,  11,  13,  18,  14 
2,  8,  4,  5,  7,  8,  9,  10, 11,  weiter  obeo 

verdeckt 
2,8,4,6,6,7,8,9,  10,  11 

7,  8,  9,  It 
Finger  fehlen 

2, 8, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10  minimal,  11, 17, 18 
2,  3,  7,  8,  9,  10,  11,  18,  14 

8,  11 

2,  3,  4,  5,  7,  8,  9,  10,  11,  12,  13,  14, 
16,  17,  18,  11  groM 

s 

5000 

1600 

500 

500 

2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 

6 

7 
7 

7 
7 

7 
7 

8 
3 
2 
2 
2 
8 
3 
2 
2 
2 
3 
2 
4 

+ 

t 

+ 

1 

1 

+ 
+ 

'  2,  7,  8,  9,  11  klein 
1  2,  8,  4,  5,  6,  11 

3,  8,  4,  6,  7,  8,  9,  10,  11,  12,  18,  14 
2,  8,  6,  7,  8,  9,  10,  11,  12,  13,  14 
2,  8,  4,  6,  7,  8,  9,  10 

2,  8,  7,  8,  9,  10,  11 

7,  8,  9,  10,  11,  alles  klein 

2,  8,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  10,  11 

3,  8,  4,  5,  7,  8,  9,  10,  11,  12,  18,  17 
2,  8,  4,  5,  6,  7,  8,  9,   10,   11,  12,  13. 

14,  15,  16,  17,  18,  19 
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*=^— 

^m 

|| 

KSrptr- 

'S 

CSS 

Name 

M. 

W. 

Alter 

Diagnose 

1 

s 

9 

i 

ä 

linse 
+    - 

55 
56 

Ritzler,  Berta 
Karl,  Therese 

1 
1 

8  J.    1  MoD. 
8,     1     , 

--- 

Coxitis 
Pneu  in.  croup. 

+ 

8 

57 
^8 
59 
€0 
«1 
62 
63 
64 

Batz,  Ludwig 
MiehliDser,  Xaver 
KremheTler,  Trude 
Mammoger,  Berta 

Bartl,  Regina 
BaumgartDer,  Rosa 

Kirmeier,  Josef 

Greiter,  Peter 

1 

1 

1 
1 

1 
1 
1 
1 

8,8, 

3,      *       n 

S:1  : 

3.7. 
8.8. 
8,8. 
8,9. 

Stenos.  oesopfaag. 

Impet.,  Polikl. 

Gesund 

Pneumou.  croup. 

ilmpfling 

Verletzung 

Poliomyelitis 

Verletzung 

+ 

8  ' 

I 

i 

1 

3 

65 
66 
67 
68 
69 
70 
71 

Göckes,  Georg 

Kapp,  Ernst 
Ortbauer,  Marie 
Bandorf,  Rudolf 
Hartschlag,  Marie 
Krinoer,  Alfons 
Greiner,  Kathi 

1 
1 

1 
1 

4  J.    1  Mon. 
4.2. 
4,8, 
4.5, 

4.6, 

4.6. 

5  Jahre 

Intpfling 

Pneumon.  croup. 

Pertussis 

Torticollis 

Nephritis 

Impet.,  Polikl. 

Gesund 

= 

72 
78 
74 
75 
76 
77 
78 

Deuter,  Anna 

Ortbauer,  Marie 

Eibl,  Josef 

Bartl,  Leni 

Messerer,  Walli 

Mairing,  Philipp 

Ptafl^  Paula 

1 
1 

ö  J.    1  Moa. 
5,8. 
5,8, 
5.5., 

5.7, 
5,8, 
5,9, 

Skrophulosis 

Pertussis 

Vacc.  general. 

Gesund 

Pertussis,  Polikl. 

Gesund 
Räch.,  Scroph. 

+ 

l 
4 

21 

79 
80 
81 
82 
88 
84 
85 

Prössler,  Emil 
Preissler,  Albine 

Gerum,  Anna 

Ziegelmeier,  Marie 

Hofmano,  Albert 

Auer,  Barbara 
Laubhuber,  Hans 

1 

1 
1 

1 

6  J.    I  Mon. 

6.1. 

6.2. 

6.8, 

6.    7     , 

6.7, 

6  ,  10     . 

Tuberkulose? 

Morbilli 

Pertussis,  Polikl. 

Gesund 

Nephritis 

Port.,  Räch. 

Epilepsie 

+  ! 

+? 

T 

i 

1    : 

86 
87 
88 

Reigl,  Anna 
Esterer.  Engen 
Bauer,  Heinrich 

1 
1 

7J.    5MoD. 

7,6, 

7,9, 

Tubercul.  periton. 

dto. 

Pneum.  oroup. 

+ 
+ 

13 
11 
9 

89 
90 
91 
92 

Hofner,  Jeanette 

Ritzl,  Max 
Amann,  Franz 
Prumer,  Robert 

1 
1 

1 

8  J.    1  MoD. 
8,    8     , 
8,5, 
8,5, 

Gesund 

Heroia 

Gesund 

Lues  hered. 

+ 

3' 

98 
94 
95 

Fruchtgruber,  Josef 
1     G essner,  Georg 
1       Schlipf,  Kathi 

1 
1 

1 

9  J.  llMoD. 
9  ,  11      , 

|9  ,  11     , 

Verletzung 

dto. 

Tubercul.  pulm. 

+. 

4 

96 
97 
98 
99 
100 

Schluifelder,  Anna 
Lesti,  Anna 
Stark,  Lina 

Beinder,  Babette 
Heiss,  Ursula 

10  J.  3  MoD. 
10,  8     , 
10,  8     . 
12  .  1     . 
12  ,8     , 

Tuberkulose? 
Tubercul.  pulm. 
Drüsen-Tuberkul. 
Scroph.,  Infantil. 
Drüsen-TuberkuL 

+ 
+ 

+ 

= 

1 
21 

Erklärung  der  Tabelle. 
Ein  unter  Lues,  Rachitis  u.  s.  w.  eingesetztes  +  gi^^  ^^*  Vorhanden- 
«ein  der  betreffenden  Krankheit  an,  ein  beigesetztes  !  sagt,  dass  sie  in  starkem 
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3500 

1 

2 

7 
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h 
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1 
1 

8 

> 

+     2,3,4,  5,7,8,  9.  10,  11,  17 

2 

3 

1 

4    H 

h 

+                                 Alle 

j 

2 

3    .- 

- 

+                                  dto. 

' 

2 

1 

6 

4    - 
8    H 

- 

+                                 dto. 

1 

1 1 

2 

1 
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T 
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2 
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7 
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2 

8 
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T 

T 
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1    2 

8 
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- + 
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4 
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2 

8 

4 

,6 
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, 

2 

8 

4 

5 
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2 
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5 
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- 
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1 

2 

4 

5 

6 
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h 

4-                                 dto. 

2700 

T 

T 

n 
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5  - 

_ 

4-                                  Alle 
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3,  ; 
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- 

4.                                  dto. 

2 

8 

1 

6 
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4-                                  dto. 
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¥ 
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T 
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4.                                Allo 
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8 

5 
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- + 
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, 

2 

8 

5 

6 
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- + 
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= 

2 

3 

5 

6 

7    H 

h + 

4-                                   dto. 

T 

IT 

"5" 
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7    H 

4-                                  Alle 

2 

8 

5 

6 

7     - 

-  -  - 

4-                                  dto. 

6500 

2 

8 

5 

6 
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4-                                  dto. 

8 

Y 

T 

T 
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7  H 

_  ,L. 

4.                                  Alle 

2000 

2 

8 
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6 

7     - 

-  + 

4-                                dto. 

2 

8 

5 

6 

7    - 

+                                 dto. 

8000 

2 

8 

5 

6 

''    - 

-    -L 

4-                                 dto. 

i 

^ 

2 

8 

5 

6 

7     - 

~     "1" 

+                                 dto. 

Grade  bestand.  Die  anter  «Körperl&ngc"  und  „Körpergewicht*"  eingesetzten 
Zahlen  bedeuten  unter  -f-  eine  Yermehrnng,  unter  —  eine  Vermindeiung  gegen 
die  Norm  in  Zentimetern   und  Grammen,    ein  =  normale  Verhältnisse.    Die 
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unter  j^Knochenkeroe  der  Handwurzel*'  stehenden  Zahlen  Terzeichnen  die 
bestehenden  Kerne,  nnd  zwar  entspricht: 

1  =  Hamatam, 

2  =  Capitatam, 

3  =  Multanglum  minus, 

4  =  Maltanglnm  majus, 

5  tas  NaTienlare, 

6  =  Lanatum, 

7  =  Triqaetrum, 

8  '^  Pisiforme. 

Die  ganz  rechts  befindlichen  Zahlen  geben  die  Kerne  distal  Tom  Handgelenk 
an,  and  zwar  bezeichnet  die  Ziffer  1 — 5  die  Kerne  an  den  distalen  Kpiphysen 
der  Mittelhandknochen,  vona  Daumen  angefangen  gerechnet,  6—10  die  Kerne 
an  den  proximalen  Epiphysen  der  ersten,  11—15  an  den  zweiten  Phalangen 
(11  =  Endphalanz  des  Daumens),  16—19  an  den  Endphalangen  der  Finger  3—5. 
Ein  ?  sagt,  dass  die  Aufnahme  über  den  betreffenden  Punkt  keinen  Aufschluss, 
weder  für  noch  gegen,  gab. 
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II.  Aufl.    S.  497,  und  anderes  im  Texte  Angeführtes. 


XV. 

15  Jahre  Intubation. 

BpfUinuiffeii  und  Beobaehtangen 
mns  der  Könlffl.  UniYanltita-KlnderUliilk  In  Httnehan. 

(Direktor:  Geb.  Hofrat  Prof.  Dr.  H.  t.  Ranke.) 

Von 

Dr.  PAUL  REICH 

inBerÜA. 
(Schlnss.) 

Ick  komme  nanmekr  zar  Bespreckung  derjenigen  Kompli- 
kation dor  Ininbationebokaiidlang,  die  als  die  anangenekmste  und 
aekwerate  an  eraekten  ist:  die  Entsteknng  Ton  Decabitns  in  EekU 
köpf  und  Lnftrökre.  Ick  ffikre  aas  unaerem  Material  kier  nar 
diojaaigen  Fälle  an,  bei  denen  die  Sektion  unxweifelbaft  vom 
Tabendrnck  kerrflkrende  deknbitale  Gesckwüre  ergeben  bat  Daaa 
kommen  nock  die  am  Leben  gebliebenen,  aber  angebeilt  als 
Ganolards  entlassenen  Kinder,  bei  denen  Narbenstenose  infolge 
Dociibitas  nack  Intabation  and  sekond&rer  Trackeotomie  Torlag. 
Dagegen  kabe  ick  wegen  Unsickerkeit  der  Diagnose  alle  diejenigen 
Fälle  nickt  berücksicktigt,  in  denen  mit  grösserer  oder  geringerer 
Wakrsckeinlickkeit  aas  dem  Intabationsverlaaf  auf  Yorkandensein 
▼on  Decabitns  gescklossen  werden  konnte«  die  jedocb  entweder 
anter  fortgesetxter  Intabation  oder  nac^  <  j  -'^«ind&rer  Trackeotomie, 
event.    nock    mit    Heranziekung    uei  Jren  Intabation,  zar 

Heilong  gelangten.  In  allen  diesen  Fällen  konnte  die  Fortdaaer 
der  Stenose  aack  darck  andere  Ursacken  als  Decubitus  bedingt 
sein,  ganz  besonders  durcb  die  nickt  selten  lange  persistierende 
sabglottiscke  Sek  wellung.  Wenn  wir  nack  diesen  Gesicktsp  unkten 
onser  gesamtes  Material  prüfen,  so  finden  wir  131  Fälle  von  De- 
cabitns =:  9,9  pCt  aller  Operierten,  und  zwar  11,9  pCt.  für  die 
Yorserom-,  5^  pCt.  fär  die  Serumperiode.  In  75  Fällen  war 
sckwerer,  in  56  leickter  Decubitus  vorbanden.  Gestorben  waren 
188t  davon  7  mit  niurbiger  Stenosierung  des  Larynz.   Ackt  massten 
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als  Canolards    entlassen    werden.     Einen  genauen  Überblick  gibt 
nachstehende  Tabelle: 


Zahl  der 
Deoubi- 
tas- Fälle 

Schwerer 

De- 

oabitas 

Leichter 

De. 
cabitus 

Nur 

inta- 
biert 

Inta  biert 

and 
sekundär 
traoheo- 
tomiert. 

Tabe  lag 

bis  zam 

Tode 

Defiaitive 

Szta- 
bation  vor 
dem  Tode 

Vorserumperiode 
Serumperiode 

68 
63 

88 
43 

36 

20 

■ 

66 
32 

12 
31 

34 
21 

22 
11 

Insgesamt 

131 

76 

56 

88- 

43 

w65>  '• 

38 

In  unseren  Sektionsbefunden  unterschieden  wir  immer  nur 
zwei  Intensitätsgrade:  den  leichten  und  den  schweren  Decubitus. 
Als  ersteren  bezeichneten  wir  alle  die  Schleimhaut  mehr  oder 
weniger  tief  durchdringenden  Geschwüre  in  den  yerschiedensten 
Abstufungen,  jedoch  ohne  Beteiligung  des  Perichondrium.  Die 
leichtesten  waren  ganz  seichte,  nekrotische,  grauweisse  Druck- 
stellen und  oberflächliche,  unregelmässige*,  bis  linsengrosse  Sah^ 
Stanzverluste,  manchmal  bereits  in  Heilung  begriffen  und  dann 
flache,  mit  Epithel  bedeckte  Gruben  darstellend.  Mitunter  fanden 
sich  auf  der  Schleimhautoberfläche  seichte,  wie  durch  Abschliff 
entstandene  Rinnen.  In  der  Trachea  häufig  streifenförmige,  den 
Tracheairingen  entsprechende  Erosionen.  In  den  ausgesprochensten 
Fällen  von  noch  als  leicht  bezeichnetem  Decubitus  waren  :Sub^ 
mucosa  undMuscularis  in  eine  grössere  geschwürige,  auf  dem  Grunde 
mitunter  mit  grauweissem  Belag,  bedeckte   Fläche  umgewandelt. 

In  den  schweren  Fällen  fand  sich  die  Schleimhaut  im  Ben- 
reich  des  Decubitus  völlig  zerstört,  der  Knorpel  blossliegend, 
nekrotisch,  erweicht,  von  brüchiger  Beschaffenheit,  ja,  selbst  per- 
foriert, so  dass  mehrfach  hochgradiges  Hautemphysem  intra  vitam 
sich  entwickelte.  ■  ■    * 

Die  Lokalisation  der  Geschwüre  war  weitaus  überwiegend 
die  vordere  Larynx-  und  die  vordere  Trachealwand  bezw.  beid^ 
gleichzeitig.  Im  Larynx  war  das  Ringknorpelgebiet  am  meisten 
ergriffen,  viel  seltener  Schild-  und  Aryknorpel.  Fast  imnleY  :ent- 
sprach  der  Sitz  des  Decubitus  im  Kehlkopf  der  Tubenanschwellüng, 
in  der  Luftröhre  dem  unteren  Tubehende,  -währetid  Epiglottis  ünd 
Stimmbänder;  also  entsprechend  deni  Kopf  uüd  Hals  d^r  Ttib4, 
sehr  selten  befallen  waren.  Im  einzelnen: '^r^eben  "sich  häbh^den 
SektionsbeftmdeÄ  folgende  Zahlen:  '  -  ::  i ':.:..  ::a 
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1.  Vordere  Larynlwand    •     .               .     ;     .  42  F&lle, 

2.  Vordere  Trachealiraiid ,          .               .    '.  39  „\ 

3.  Vordere  Liorynx-  und  Trachealwand  .     .  18  „ 

4.  Ringknorpelgebiet 17  „ 

5.  Ringknorpei  and  vordere  Trachealwand  .  8  „ 

6.  Schildknorpel   ..........  3  „ 

7.  Arjknorpel 2  „ 

8.  Schildknorpel  und  Trachealwand    .     .     .  2  „ 

Insgesamt     131  Fälle. 

Die  Diagnose  des  sich  entwickelnden  Decubitus  konnte 
eigentlich  nur  in  ausgesprochenen  Fällen  mit  ziemlicher  Sicher- 
heit gestellt  werden.  Man  muss  in  der  Wertung  der  einzelnen 
Verdachtsmomente  sehr  vorsichtig  sei.  Denn  nicht  selten  verlief 
selbst  schwerer  Decubitus  fast  völlig  symptomlos,  während  anderer- 
seits auf  hochgradige  Grewebszerstörung  deutende  Erscheinungen 
za  unserem  Erstannen  nur  durch  geringe  Gescfawürsbildung  be- 
dingt waren.  Die  auf  Decubitus  zu  beziehenden  Symptome  waren, 
Bftch  dem  Grade  ihrer  Bedeutung  und  Häufigkeit  beobachtet, 
folgende: 

1.  Häufiges  Aushusten  der  Tube; 

2.  kurze,  progressiv  kürzer  werdende,  tubenfreie  Zeiten; 
immer  kfirzere  Intubationsperioden;  häufige  Stickanfälle  in  den 
Pansen; 

3.  zunehmende  Erschwerung  der  Intubation  durch  Spasmus 
glottidis; 

4.  Unmöglichkeit  der  definitiven  Extubation  infolge  an- 
dauernder Stenose; 

5;  Scbwarzwerden  der  Metalltube.  Aushusten  von  blutigem 
Schleim; 

6.  Schmerzen  im  Bereich   von  Kehlkopf  und  Luftröhre. 

Als  veranlassende  Momente  spielten  viele,  sich  häufig  kom- 
binierende und  in  ihrer  Bedeutung  sehr  wechselnde  Faktoren  mit. 
Es  waren  dies  Beschaffenheit  und  Grösse  der  Tube,  langes  Liegen 
derselben  mit  häufiger  Nötigung  zu  Reintubationen,  etwaige  Ver- 
letzungen bei  Einfahrung  oder  Extraktion.  Femer  Umstände  all- 
gemeiner Art,  wie  Konstitution,  Ernährungszustand,  Alter  des 
Kindes,  voi^eschrittenes  Krankheitsstadium,  In-  und  Extensität 
der  Membranbildung,  kurz  vorhergehende  oder  begleitende  In- 
fektionskrankheiten, besonders  Masern  und  Scharlach,  oder 
chronische,  "^Schwächende   Allgemeinerkrankungen,    wie    Rachitis, 
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schwere  Anämie,  Skropholose  u.  a.  Sekundäre  Diphtherie  hatte 
in  21,  prim&re,  mit  akuten  Exanthemen  verbundene  Diphtherie 
in  20  Fällen  bestanden,  zusanunen  also  in  41,  d.  i.  in  &st  Vs 
sämtlicher  Fälle  von  Decubitus.  Ganz  besondere  Disposition 
schafft  auch  die  Schwere  der  diphtheritischen  Infektion  an  und  f&r 
sich,  zumal  gangränöse  und  septische  Diphtherie. 

Alle  diese  Umstände  bedingen  eine  erhöhte  Vulnerabilität 
der  schon  ron  Hause  aus  so  zarten  Schleimhaut  des  kindlichen 
Kehlkopfes. 

Die  Beobachtung  des  Intubationsverlaufes,  dazu  die  Berück- 
sichtigung der  erwähnten  ursächlichen  Momente,  die  Koinzidenz 
mehrerer  von  ihnen,  zumal  bei  längerer  Tubuslage  und  Unmöglich* 
keit  der  definitiven  Tubenentfemung,  machten  uns  das  Vorhanden* 
sein  von  Decubitus  mehr  oder  weniger  wahrscheinlich. 

Was  im  besonderen  die  Dauer  der  Tubuslage  betrifft,  so 
beobachteten  wir  als  Minimum  in  einer  ganzen  B^ihe  vonDecubitos- 
fallen  Grenzwerte  von  V«  bis  30  und  50,  als  Maximum  von  180 
bis  420  Stunden.  Die  mittlere  Intubationsdauer  schwankte  zwischen 
36,1  und  192,3  Stunden.  Die  andauernde  Belastung  des  Kehl- 
kopfes bis  zn  120  Stunden  und  mehr  ohne  eine  einzige  Pause, 
wie  sie  gerade  in  den  ersten  Jahren  der  Intubationsbehandlung 
in  der  Klinik  häufig  geübt  wurde,  hatte  nur  in  wenigen  Fällen 
Decubitus  zur  Folge.  Immerhin  hatten  wir  bei  längerer  Intubations- 
dauer das  Bestreben,  möglichst  grosse  Pausen  zwischen  Extubation 
und  Reintubation  zu  schaffen,  um  den  Kehlkopf  zeitweise  vom 
Tubendruck  zu  entlasten. 

Sicher  ist  jedenfalls,  dass  Intensität  des  Decubitus  und  In- 
tubationsdauer häufig  durchaus  nicht  in  geradem  Verhältnis  zu 
einander  stehen.  So  hatten  wir  in  19  Fällen  schweren  Decubitus 
bei  kurzfristiger  Intubation  von  ^U  his  60  Stunden»  darunter 
7  weniger  als  24  Stunden  Intubierte.  Umgekehrt  war  in  1 1  Fällen 
leichter  Decubitus  vorhanden,  trotz  langfristiger  Intubation  von 
120  bis  zu  345  Stunden! 

Auch  die  Zahl  der  Einzelintubationen  gab  uns  einen  wenig 
verwertbaren  Anhaltspunkt  für  die  Beurteilung  der  Schwere  des 
Decubitus.  Die  Grenzwerte  waren  1  bis  3  im  Minimum,  12  bis 
26  im  Maximum.  Daraus  ergibt  sich  eine  mittlere  Intubations- 
zahl, die  zwischen  2,5  und  12,8  schwankte.  Aber  nicht  selten 
war  häufiges  Reintubieren  infolge  wiederholter  Auto*£xtttbation 
gerade    bei    leichtem  Decubitus  zu  beobachten.     Massgebend  für 
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die  Intensität  der  Geschw&rebildung  war,  wie  a  priori  zu  erwarten, 
das  Alter  der  betroiFenen  Kinder.  Als  niedrigstes  konstatierten 
wir  S^'t  bis  11  Monate,  als  höchstes  6  bis  77«  Jahre.  Das  ent- 
spricht einem  Durchschnittsalter  zwischen  1,3  und  3,3  Jahren. 
Genaaeres  ergibt  nachfolgende  Tabelle,  die  ans  das  1.  bis  6.  Lebens- 
jahr als  das  am  meisten  gef&hrdete  kennzeichnet. 

Alter  der  Decabitusfalle  in  Jahren. 


Jahr 

Laiehter 
Decobita* 

Sehwerar 
Deeabitu 

Ge- 

storbene 

AU 
Cknalard« 
«ntlMsen 

Z«hl  der 

Intn- 

bierten 

aber- 

h»«pt 

0-1 

14 

5 

9 

14 

— 

69 

61 

1—2 

32 

20 

12 

32 

— 

280 

175 

2—3 

37 

15 

22 

37 

— 

291 

154 

3—4 

27 

7 

20 

23 

4 

234 

115 

4—6 

17 

8 

9 

14 

3 

307 

119 

6-8 

3 

1 

2 

2 

1 

89 

30 

8-12 

1 

— 

1 

1 

— 

9 

5 

Somma 

131 

5« 

75 

123 

8 

1279 

659 

Das  bei  Torhandenem  Decubitus  wohl  am  konstantesten 
auftretende  Symptom  ist  auch  nach  unserer  Erfahrung  der  Spasmus 
glottidis.  Er  ist  zugleich  die  Ursache  der  mit  zunehmender 
Ulieration  immer  h&ufigeren,  anfangs  fehlenden  Auto-Extubation 
und  der  Intubationsbehinderung. 

Die  progTessiTe  Verminderung  der  einzelnen  Zeiträume 
zwischen  Extubation  und  Reintubation  war  in  ziemlich  vielen 
Fällen  sehr  herrortretend.  Aber  mehrfach  kamen  auch,  abwechselnd 
mit  kurzen  Pausen,  ein  oder  mehrere  lange  Intervalle  vor;  ja 
aoBoahmsweise  wurden  trotz  bestehendem  Decubitus  die  tnben- 
freien  Zeiten  zunehmend  grosser. 

Dass  die  Unmöglichkeit  der  definitiven  Extubation  ein 
ansicheres  Symptom  darstellt,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  in 
nicht  weniger  als  38,  d.  i.  in  ^j^  unserer  sämtlichen  DecubitusflÜIe 
noch  ante  mortem  extubiert,  also  die  Tube  trotz  des  Decubitus 
ginilich  entbehrt  werden  konnte,  sogar  in  Fällen  von  hochgradiger 
Geschwfirsbildung. 

Über  Schmerzen  im  Halse  bei  liegender  Tube  wurde,  wie 
bereits  erwähnt,  wiederholt  von  den  Kindern  geklagt,  auch  ohne 
das»  Decabitns  bestand. 
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Die  nur  an  Metalltuben  sich  bildende  fleckige  Verfärbung, 
besonders  des  Tubenbauqhes  und  des. unteren  Tnbenendes,  ent- 
sprechend den  mit  den  Geschwüren  in  Berührung  kommenden 
Stellen,  liess  uns  in  einigen  Fällen  die  richtige  Diagnose  stellen. 
Das, Beschlagensein  der  Tube  trat  hier  nach  40  bezw.  60  Stunden 
zum  erstenmal  auf  und  verschwand  im  weiteren  Verlauf  mcht 
wieder.  Sehr  häufig  aber  fehlte  dieses  Symptom  trotz  aus- 
gedehnter Ulzerationen,  während  wir  andererseits  bei  sehr  starker 
schleimig-eitriger  Sekretion  in  den  Luftwegen  Schwarzwerden  der 
Tube  nicht  allzu  selten  konstatieren  konnten,  besonders  bei  langer, 
durch  keine  Pause  unterbrochener  Tubuslage.  Darum  ist  gerade 
dieses  Symptom  wegen  seiner  Inkonstanz  nur  mit  Vorsicht  zur 
Diagnose  heranzuziehen. 

Dasselbe  gilt  .von  der  Expektoration  eines  blutig-schleimigen 
Sputums,  das  auch  ohne  echten  Decubitus,  besonders  bei  septischer 
Diphtherie  mit  Neigung  der  Larynxschleimhaut  zum  geschwürigen 
Zerfall,  sowie  bei  ulzeröser  Larynxtuberkulose  zur  Erscheinung  kam. 

Von  zweifelloser  Bedeutung  für  das  Entstehen  von  Decubitus 
ist  die  Intensität  der  Membranbildung.  Fast  in  allen  unseren 
Sektionen,  die  Decubitus  ergaben,  fanden  sich  Larynx  und 
Trachea  bereits  frei  yon  Auflagerungen.  Decubitalgeschwüre  unter 
membranösem  Belag  sahen  wir  fast  niemals.  0£Fenbar  wirken 
die  Pseudomembranen  im  Sinne  eines  schützenden  Polsters  zwischen 
der  harten  Tube  und  der  weichen  geschwollenen  Schleimhaut. 
Damit  hängt  vielleicht  auch  das  für  unser  Material  festgestellte 
relativ  häufigere  Vorkommen  von  schweren  DecubitusfäUen  in 
der  Serumzeit  zusammen,  da  ja  erwiesenermassen  die  Serumwirkung 
sich  ebensosehr  in  der  beschleunigten  Rückbildung  als  in  der 
Verhinderung  weiterer  Ausbreitung  der  gebildeten  Membranen 
äussert.  Durch  diese  für  die  Intubationsbehandlung  mitunter 
unerwünscht  rasche  Erweichung  und  Abstossung  von  Membranen 
kann  die  nunmehr  von  Auflagerungen  freie,  aber  meist  noch 
entzündlich  aufgelockerte  Schleimhaut  schon  nach  kurzer  Tubus- 
lage dem  direkten  Tubendruck  mehr  als  bisher  ausgesetzt  sein. 
Hält  nun,  wie  es  nicht  selten  der  Fall  ist,  der  Rückgang  der 
Stenose  mit  der  Expulsion  der  Membranen  nicht  gleichen  Schritt, 
so  ist  bei  protrahierter  Intubationsdauer  Gelegenheit  zum  Ent» 
stehen  von  Decubitus  in  erhöhtem  Masse  gegeben. 

Von  massgebender  Bedeutung  in  der  Frage  des  Decubitus 
ist^auQh  die  Berücksichtigung  des  Tubengewichtes.  Seitdem  wir 
immer    mehr    die    leichten  Tubensorten  (Ebonit-    und  neuerdings 
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^ie  Ton  mir  angegebenen,  ^besonders  leichten  Gellnloidtuben)  ver- 
wenden, tritt  Decubitus  jetzt  entschieden  sdtener  auf  (5,8  pCt. 
gegen  11,9  pGt.  in  der  Yorserumzeit).  Wo  nur  irgend  möglich, 
sachten  wir  in  verdächtigen  Fällen  die  nächstkleinere  Tube  ein* 
zufuhren,  selbst  auf  die  Gefahr  einer^  etwaigen  Zunahme  in  der 
Häufigkeit  der  Auto-Extubationen.  Denn  letztere  f£lrchteten  wir 
weniger  als  den  anhaltenden  Druck  einer  zu  grossen,  der  Ent- 
wicklung des  Kindes  nicht  angepassten  Tube. 

In  vorgeschrittenem  Stadium  erfolgte  in  einigen  Decubitus- 
fallen  der  Exitus  gelegentlich  der  Tubuseinfährung,  infolge  plötz- 
licher Herzschwäche  oder  Asphyxie  durch  Spasmus  glottidis.  Ein 
Kind  starb  durch  Yerblutung  aus  einem  arrodierten  Gefass  inner- 
halb des  durch  Decubitus  zerstörten  Knorpels.  In  3  Fällen 
entwickelte  sich  im  Anschluss  an  Perforation  von  Decubital- 
geschwüren  perilaryngealer  bezw.  peritrachealer  Abszess,  einmal 
mit  Eitersenkung  in  das  Mediastinum  und  eitriger  Pericarditis. 
Die  Symptome  waren  hohes  Fieber,  heftige  Schmerzen,  fluktuierende 
Geschwulst  und  Entwicklung  von  Hautemphysem  am  Yorderhalse 
mit  Weiterschreiten  auf  Gesicht  und  Thorax;  dazu  hochgradigste 
Atemnot. 

Die  Schwierigkeit  der  Diagnosenstellung  illustriert  auch  eine 
Zusammenstellung  von  decubitusverdächtigen  FäUen,  die  durch 
fortgesetzte  Intubation  bezw.  nachträgliche  Tracheotomie  zur 
Heilung  gelangten,  während  bei  den  Yerstorbenen  die  vermutete 
Diagnose  durch  die  Sektion  keine  Bestätigung  fand.  Wie  oft  bei 
den  Geheilten  tatsächlich  Decubitus  vorhanden  war,  war  natürlich 
unmöglich  zu  bestimmen.  Mehrfach  erwies  die  laryngoskopiscLe 
Untersuchung  das  Fehlen  jeglicher  Geschwursbildung. 


Yorserum- 
periode 

Sarnm- 
periode 

Summa 

"  I.  Lange  Intubationsdauer,  Decu- 
bitusverdacht.     Sektion   ergibt 
keinen  Decubitus. 

29 

26 

55  =  4,2pCt. 

II.  Lange  Intubationsdauer,  Decu- 
bitusverdacht.     Heilung  durch 
fortgesetzte  Intubation. 

66 

25 

91=6,9pCt. 

lU.  Lange  Intubationsdauer,  Decu- 
bitusverdacht.     Heilung  durch 
sekundäre  Tracheotomie. 

11 

23 

34  =  2,6pCt. 
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Nach  dieser  Übersicht  scheint  bei  Verdacht  aaf  Decabifas 
in  der  Vorseriunzeit  die  fortgesetzte  Intubation,  dagegen  in  der 
Serumzeit  die  sekund&re  Tracheotomie  günstigere  Heilungschaneen 
zu  bieten.  Andererseits  ergibt  die  obige  Tabelle,  dass  fast  dreimal 
so  h&nfig  eine  Abheilung  der  Druckgeschwüre  unter  protrahierter 
Intubation  zu  erzielen  war  als  durch  nachfolgende  Tracheotomie. 
Welchen  Ton  beiden  Wegen  sollen  wir  daher  bei  Termutlick 
bestehendem  Decubitus  einschlagen^)?  Zugunsten  der  fortzu- 
führenden Intubation  spricht  Tor  allem  eine  bedeutsame  Er£dirung. 
Das  ist  die  Elntwicklung  von  sekundärer  narbiger  Striktur  des 
Larynx,  die  als  Folge  des  Decubitus  aber  erst  im  Anschluss  an 
die  vollzogene  Tracheotomie  nach  Sistierung  der  Intubations» 
behandlung  von  uns  beobachtet  wurde.  Solcher  Fälle  finden  sich 
in  unserem  Material  18  =  1,4  pCt.  aller  Operierten.  Nur  in 
einem  einzigen,  nicht  besonders  hochgradigen  Fall  von  Tracheal- 
striktur  war  ausschliessliche  Intubation  (Dauer  208  Stunden, 
6  mal  intubiert)  vorausgegangen.  Der  Exitus  war  während  der 
durch  einen  Stickanfall  notwendig  gewordenen  Eröfiiung  der  Luft- 
röhre erfolgt.  In  den  übrigen  17  Fällen  konnte  die  allmähNch 
fortschreitende  und  durch  nichts  aufzuhaltende  Narbenstenose 
in  ihrer  Entwicklung  nach  der  Tracheotomie  von  Tag  zu  Tag 
deutlich  verfolgt  werden.  In  keinem  Falle  gelang  das  Dekanülement, 
und  während  7  dieser  bedauernswerten  Kinder  meist  einer  hinzu- 
tretenden Komplikation  erlagen,  mussten  nicht  weniger  als  8  als 
Kanülen  träger  aus  dem  Spital  entlassen  werden.  Die  auf  Narben- 
striktur  hindeutenden  Symptome  waren  unverkennbar.  Der  Ver- 
such,zu  dökanülieren, misslang.  Die  ursprünglich  leicht  einzulegende, 
dem  Alter  entsprechende  Tube  fand  früher  oder  später,  jedoch 
nach  unseren  Beobachtungen  nicht  vor  dem  6.  bis  8.  Tage, 
Hindemisse  bei  ihrer  Einführung.  Im  Anfang  überwindet  die 
Tube  diesen  Widerstand,  der  gewöhnlich  am  deutlichsten  im 
Ringknorpelgebiet  zu  spüren  ist,  bei  geringer  Kraftanwendung 
des  Intubierenden  noch  verhältnismässig  leicht,  meist  mit  einem 
fühlbaren  Ruck,  wobei  nicht  selten  blutiger  Schleim  am  Intubator 
sich  findet  oder  vom  Kinde  ausgehustet  wird.  Nun  wird  es  fast 
mit  jedem  Tag  zunehmend  schlimmer.    Bald  muss  man  die  nächst- 


1)  Anmerkan^:  Die  vielfach  lar  Heilnng  des  Deoubitas  modtfisierten 
Tuben  (O'Dwyer,  B»3reaz,Goiiin  o.  A.)  haben  wir  nicht  verwendet.  Aach 
die  von  O'Dwjer  in  Vorschlag  gebrachten,  von  Bokay  spftter  sefar 
empfohlenen  «Gelatine- Aianntnben*  verenehten  wir  nur  in  wenigen  Fällen, 
mehrmals  allerdings  mit  gutem  Erfolg. 
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kleinere  Tabe  nehmen,  schliesslich  ist  selbst  die  kleinste  Nummer 
nicht  mehr  einzaf&hren.  Mit  Sonden  kann  man  wohl  eindringen, 
jedoch  nicht  fiber  das  Hindernis  hinweg;  auch  finden  sie  keinen 
Kontakt  mit  der  liegenden  Kanüle.  Von  der  TracheaIö£Fnung  aus 
gelingt  es  ebensowenig,  nach  oben  hin  durch  die  Striktur  hindurch- 
zukommen. In  «inigen  Fallen  konnte  bei  Sondierung  von  oben 
ein  narbiges  Diaphragma  in  die  Tracheotomiewunde  hinein  vor- 
gewölbt werden.  Die  wiederholte  Entfernung  von  Teilen  dieser 
ans  Grannlationsgewebe  bestehenden,  das  Kehlkopfinnere  ab- 
sperrenden Membran  im  Laufe  der  Behandlung  blieb  auf  das 
erreichbare  Resultat  ohne  Einfluss. 

Meist  war  zwischen  dem  20.  und  30.  Tage  nach  der  Tracheo- 
tomie  die  Stenosierung  eine  vollständige.  Aber  wir  haben  auch  Bei- 
spiele von  rapid  fortschreitender  narbiger  Verengerung.  So  war  in 
einem  Falle  am  6.  Tage  nach  der  Tracheotomie  die  Intubation  noch 
leicht  und  ohne  MQhe  gelungen,  während  bereits  am  10.  Tage 
jegliche  Intubation  und  Sondierung  unmöglich  war.  Andererseits 
entwickelte  sich  die  narbige  Stenose  aufiallend  langsam. 

F.  T.,  4  Jahre  alt  (1898).  Wegen  Decabitasverdacht  nach  ISSstündiger 
IntabatioD  sekandftr  IraeheotovierU  Dekan ülement,  erschwert  durch  Granolom- 
bUdang  and  sehr  starke  Bronchitis,  gelingt  erst  nach  10  Tagen.  Einen  Tag 
darauf  mass  wegen  Atemnot  wieder  intabicrt  werden.  Die  seknnd&re  In- 
tubation (120  Standen,  9nialiger  Taben Wechsel)  fuhrt  nicht  zum  Ziele,  daher 
nochmalige  Tracheotomie.  Die  endgältige  Entfernung  der  Kanüle  darnach 
ist  wiederam  erschwert  dareh  reichliche  Grannlationsbildang  und  erst  nach 
28  Tagen  darchzaf&hren.  In  der  Folgeieit  treten  häufige  Stickanf&Ue  auf. 
die  schliesslich  80  Tage  nach  dem  zweiten  Dekan d lernen t  Reintubation 
erfordern.  Dabei  stösst  die  Tube  No.  2  (für  das  4j&hrige  Kind!)  auf  deut- 
lichen Widerstand  im  Larynx,  ist  aber  unter  massigem  Druck  einzuffihren. 
Die  nnn  folgenden  Intubationen  (im  ganzen  64  Stunden)  sind  immer  er- 
eehwert.  Hiafigei  Aashasten  der  Tube  infolge  Spasmus  glottidis.  Dabei 
stets  angenblickliche  Asphyxie.  In  einem  solchen  Anfall  Exitus.  Die  Sektion 
ergab  Ulzeration  des  Larjnx  unterhalb  der  Stimmbänder  und  narbige  Ver- 
engerung im  Ringknorpelgebiet. 

In  einem  anderen  Fall  war  die  Intubation  erst  4  Wochen 
nach  der  Tracheotomie  zum  ersten  Mal  schwierig  und  8  Tage 
später  bereite  völlig  unmöglich. 

In  den  extremen  F&llen  fand  sich  bei  der  Sektion  eine 
trichterförmige  Verengerung  im  Larjnz,  derart,  dass  die  engste 
Stelle  kaum  für  die  feinste  Sonde  durchgangig  war  und  auf- 
gegossenes Wasser  stehen  blieb. 

Dem  Alter  nach  standen  sämtliche  Kinder  unter  5  Jahren, 
und  zwar: 
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von  0 — 1  Jahr 

,  .  1  FaU 

„  1—2  Jahren  . 

.  .  5  FiUe 

„  2-3   „   .  . 

•  2   , 

,  3-4   „   . 

.  7   ,, 

«  4-5   ,   .  . 

•  8   , 

Summa  18  F&Ue. 

Das  jangste  Kind  war  9  Monate,  das  älteste  4^/4  Jahre  alt. 
Sekundäre  Diphtherie  bestand  in  8  Fällen. 

Zur  Erkennung  der  sich  entwickelnden  Narbenstriktur  ist 
die  möglichst  frühzeitige  probeweise  sekundäre  Intubation  nach 
der  Tracheotomie  notwendig.  Sie  wirkt  gleichzeitig  in  dem  Sinne, 
dass  sie  die  durch  die  Druckentlastung  nach  Weglassung  der 
Tube  zur  narbigen  Verwachsung  neigenden  Geschwürsflächen  zeit- 
weise Ton  einander  entfernt  hält.  Diese  kontrollierende  Tubus- 
einführung wurde  von  uns  bei  erschwertem  Dekanülement  täglich 
auf  kurze  Zeit  vorgenommen.  In  letzter  Zeit,  wo  wir  nach  jeder 
Tracheotomie  schon  nach  2  bis  3  Tagen  mit  der  sekundären  In- 
tubation beginnen,  um  die  Durchgängigkeit  des  Larynx  zu  prüfen, 
hatten  wir  sekundäre  Narbenstriktur  viel  seltener  zu  beklagen 
(vergl.  Ranke,  Münch.  med.  Wochenschr.  1906,  No.  42). 

Eine  Heilung  der  bereits  entwickelten  narbigen  Verengerung 
konnten  wir  weder  durch  die  fortgesetzte  sekundäre  Intubation, 
noch  durch  systematische  Sondierung   und  Bougierung  erzielen^). 

Eine  gewisse,  manchmal  ziemlich  beträchtliche  Dehnung  der 
▼erengten  Stelle  durch  die  fortdauernde  dilatierende  Behandlung 
konnte  wohl  in  allen  Fällen  erreicht  werden,  aber  sie  genügte 
nicht  zur  definitiven  Weglassung  der  Kanüle  bezw.  Tube.  In 
2  Fällen  gelang  es  uns  sogar,  die  Patienten  so  weit  zu  bringen, 
dass  sie  bis  9  Tage  bei  bereits  verheilter  Tracheotomiewunde  ohne 
Tube  bei  leidlicher  Atmung  aushielten.  In  diesen  beiden  Fällen 
bestand  ausser  der  Narbenbildung  laryngoskopisch  nachweisbare 
Chorditis  vocalis  inferior. 

Um  nun  auf  die  bei  Decubitusverdacht  einzuschlagende 
Therapie  —  Fortsetzung  der  Intubation  oder  sekundäre  Tracheo- 
tomie —  zurückzukommen,  so  lässt  sich  unser  Standpunkt  in 
dieser  Frage  von  Fall  zu  Fall  folgendermassen  präzisieren:  Waren 
trotz  längerer  Intubationsdauer  die  Verdachtsmomente  nur  gering- 
fügig, so  entschieden  wir  uns  für  weitei*  fortzusetzende  Intubation. 


>)  Anmerkang.    Die  zar  Heilang  Torgesohlftgenen  oper&tiven  Methoden 
hatten  wir  mangels  Einwilligang  der  Eltern  nicht  Gelegenheit,  zu  veraaehen. 
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Andererseits  wählten  wir  bei  >  woklbegrftndetem  Verdacht  die 
Tracfaeotomie  nach  durchschnittlich  1208tfindiger  Intubation,  um 
jedoch  möglichst  frühzeitig  nach  der  Operation  mit  der  sekundären 
Intubation  zur  Verhütung  der  narbigen  Larynxatresie  zu  beginnen. 
Wenn  uns  nun  auch  die  fortgeführte  Intubation  bessere  Resultate 
ergeben  hat,  so  haben  wir  uns  dennoch  bei  Misserfolgen  manch- 
mal die  allerdings  schwer  zu  beantwortende  Frage  vorgelegt: 
Hätte  nicht  dieses  Kind  bei  rechtzeitig  abgebrochener  Intubations- 
behandlung durch  die  Tracheotomie  gerettet  werden  können?  Wie 
man  aber  auch  sein  Handeln  einrichten  mag  —  das  eine  erscheint 
mir  sicher,  dass  man  wohl  nie  im  Stande  sein  wird,  das  Vor- 
kommen von  Decubitus  aus  der  Intubationsbehandlung  vollständig 
auszuschalten! 

Tabelle  XIII.     Sekundäre  Intubation/ 


Mit 

Gestorben 

Geheilt 

Als 
Canalard 

Jahrgaog 

Ohne 

Ohne 
Kanüle,  mit 

Snoima 

Kanüle 

Kanüle 

u^„ 

entlassen 

1898 

1 

__ 

■  _ 

1 

^^ 

2 

1894 



... 



1 



1 

V.  S.  P. 

S.  P. 

1894 

3 







1 

1895 

1 





1 

1 

1896 

1 





4 

— 

1897 

8 





1 

— 

1898 

3 



— 

1 

— 

1899 

2 

1') 

~. 

1 

— 

1900 

2 





_- 

1901 

.^ 



l») 

8 

5 

9 

1902 

2 



1») 

-  — 



3 

1906 

1 

— 

— 

1 

2 

Samma 

19 

1 

2 

18 

8 

48 

22 

In  einer  besonderen  Tabelle  (XIII)  habe  ich  alle  Fälle 
—  im  ganzen  43  —  zusammengestellt,  in  denen  aus  verschiedenen 
Gründen  die  sekundäre  Intubation  vorgenommen  wurde.  Die 
Veranlassung  dazu  war  meist  erschwertes  Dekanülement,  aus  ver- 
sehiedenen  Ursachen:  Decubitus  (in  12  Fällen  durch  die  Sektion 
trwiesen),  Granulombildung  mit  nachfolgender  Stenosierung,  per- 


9  Nach  TöUiger  Heilung  gestorben  an  komplizierenden  Morbilli  mit 
Pneomonie. 

*}  Dekannliert  und  intubiert.  Tracheotomiewnnde  Terheilt.  Definitive 
Bxtbbation  nicht  gelangen. 
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«intierende  entsfindliohe  Sehwellnng  des  Adiius  laryngis  und  ddr 
TMch^nbiader,  sowie  in  seltenen  F&Uen  Schwierigkeiten  nerrdser 
Natnr.  In  einem  der  letstemn  gelang  die  definitire  Extabation 
erst  8Vt  Monate  nach  der  Tracheotomie,  nachdem  längst  die 
Kanäle  fortgelassen  und  durch  die  Tube  ersetzt  worden  war. 
Auch  tief  angelegte  Trachealöffnung  (wegen  Struma),  wodurch  die 
Kanüle  keinen  Halt  hatte  und  immer  wieder  herausrutschte,  femer 
brandige  Nekrose  der  Tracheotomiewunde  waren  Ursachen  des 
Misslingens  des  Decan&lements.  Einmal  bestand  das  Hindernis 
in  einem  prävertebralen  jauchigen  Abszess  infolge  Karies  der 
oberen  Brustwirbel,  mit  Durchbruch  nach  der  Tracheotomiewunde. 
In  allen  diesen  Fällen  versuchten  wir  die  sekundäre  Intubation.  Ihre 
Dauer  war  sehr  verschieden.  Manchmal  genügten  48 — 72  Stunden, 
in  anderen  Fällen,  besonders  bei  reiner  Granulationsstenose,  musste 
die  sekundäre  Intubation  bis  zur  schliesslichen  Heilung  sehr  lange, 
selbst  bis  zu  2^$  Monaten,  fortgesetzt  werden.  Mehrfach  gelang 
die  völlige  Heilung  erst  durch  eine  zweite  Tracheotomie  mit  nach* 
folgendem  glatten  Dekanülement.  In  zwei  Fällen  konnte  letzteres 
erst  mit  Unterstützung  der  sekundären  Intubation  durchgeführt 
werden,  nachdem  diese  vorher  nicht  im  Stande  gewesen  war,  die 
Dekanülementsschwierigkeiten  nach  der  ersten  Tracheotomie  zu 
beseitigen. 

Auch  vorübergehend  wandten  wir  die  sekundäre  Intubation 
mit  gutem  Nutzen  an,  wenn  Stickanf&lle  bei  liegender  Kanüle 
infolge  Sekretretention  oder  aus  anderen  Ursachen  auftraten,  die 
durch  Herausnahme  der  Kanüle  allein  nicht  behoben  werden 
konnten,  da  die  Wundränder  stark  nach  innen  federten. 

Der  Verlauf  der  Behandlung  mittelst  sekundärer  Intubation 
war  in  seinen  Einzelheiten  der  gleiche  wie  bei  primärer.  Erfolg- 
versprechend bei  erschwertem  Dekanülement  war  uns  stets  die 
Beobachtung,  dass  die  Zeiten,  in  denen  die  Tube  allein,  bei  ent- 
fernter Kanüle,  liegen  bleiben  konnte,  ohne  dass  erhebliche  Atem- 
not eintrat,  immer  länger  wurden.  Bald  konnte  dann  das  Kind 
stundenweise  ohne  Tube  und  ohne  Kanüle  gut  aushalten,  wobei 
die  Trachealwunde  zunächst  noch  offen  erhalten  wurde.  Sehliess* 
lieh  versuchten  wir  die  völlige  Entfernung  der  Kanüle  und  die 
alleinige  Intubation,  wonach  gewöhnlich  innerhalb  von  2  Tagen 
die  definitive  Extubation  gelang. 

In  folgendem  möchte  ich  noch  eine  Übersicht  über  alle 
sekundär  Tracheotomierten  geben.  Wir  haben  grundsätzlich  nur 
bei  liegender  Tube  tracheotomiert  und  führten  daher  unter  allen 
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Umständen  kurz  ¥or  der  Operation  die  Tabe  wieder  ein,  falls  sie 
nicht  gelegen  hatte.  Welche  ausserordentliche  Erleiohterung  dieses 
Yorgehen  gew&hrt,  brauche  ich  wohl  nicht  n&her  auszuführen. 
Die  sekund&re  Tracheotomie  kam  bei  intubierten  Kindern  in 
Frage  als  Operation  der  Wahl  oder  der  Notwendigkeit.  Nach 
diesen  Gesichtspunkten  richtet  sich  auch  die  Indikationsstellang. 
(Hier  folgt  Tabelle  XIV  tod  S.  470.) 

Insgesamt  haben  wir  in  206  Fallen  a»  16,7pCt.  aller  Operierten 
nachträglich  tracheotomiert  (siehe  Tabelle  XIY).  Geheilt  wurden 
46  *  21,4  pCt.,  daTon  13  mit  Hülfe  der  sekundären  Intubation. 
Unter  den  Gestorbenen  gelang  es  9 mal,  zu  dekanölieren,  mithin 
die  Larynxstenose  ante  mortem  definitiv  zu  beseitigen.  Die 
'  HeilungSKÜFer  ist  unter  dem  Einfluss  des  Serams  gegen  aber  der 
Yorserumzeit  um  ISVipCt.  gestiegen,  obwohl  relati^mehr  sekundäre 
Tracheotomien  in  der  Serumzeit  ausgeführt  worden  waren  ala 
vorher.  In  ätiologischer  Beziehung  spielten  vorausgegangene  oder 
begleitende  akute  Erkrankungen,  insbesondere  Masern  und  Schar- 
lach, eine  wichtige  Rolle.  Wir  hatten  23  Fälle  von  sekundärer 
Diphtherie  und  33,  in  denen  die  erwähnten  Komplikationen  zur 
primären  Diphtherie  sich  hinzugesellten,  zusammen  also  5& 
=  27,2  pCt.  aller  sekundär  Tracheotomierten  überhaupt.  Die 
Häuigkeit  der  zur  Tracheotomie  nach  Intubation  führenden  Ur- 
sachen ergibt  folgende  Zusammenstellung: 

1.  Decubitusverdacht 64  Fälle 

2.  Decubitus 42      „ 

3.  Mangelhafte  Expektoration  (Tubenverstopfung  bezw. 
Vorlagernng  von  Membranen) 40      „ 

4.  Erfolglosigkeit  der  Intubation  (Stenose  unbeeinflusst 
oder  erhöht) 26 

5.  Spasmus  glottidis  (häufiges  Aushusten,  heftiges  Ver- 
schlucken, Intubationsbehinderung) 15 

6.  Ultimum  refugium  bei  Croup  descendens  ....     12      „ 

7.  Unmöglichkeit    weiterer    Intubation    wegen     hoch* 
gradiger  Schwellung  am  Larynzeingang     ....       4      „ 

8.  Andere  seltene  Ursachen 3      „ 

Summa  206  Fälle. 

In  den  meisten  Fällen  lag  eine  absolute  Indikation  zur 
Tracheotomie  nicht  vor.  Ich  will  hier  auf  die  verschiedenen  ver- 
anlassenden Momente,  die  zum  Teil  im  Vorhergehenden  schon 
besprochen  worden  sind,  nicht  näher  eingehen,  sondern  nur  wenige 


n 


rt 


470  Reieh,  15  Jahre  Intnbetiofa. 

Tabelle  XIV.    < 
Intubation  und  sekund&re  Tracheotomie. 


Jahrgang 

G 

•1 

Mtorb« 

D 

o  a 

Ge- 
heilt 

Ab 

Gaita- 

lard 

eilt- 

iMaen 

Go-' 
•amt- 
Zahl 

Sekan- 

dir 

inta- 

bi«rt 

Anuhl 
dar  Ope- 
rierten 

Heilung 

in 

pCt- 

VwUlt- 
nii  »r 
6«umt- 

uhlin 

pa 

1888 

'  > 

— 

— 

— 

1 

— 

18 

—  . 

8,3 

1889 

13 

1 

— 

2 

— 

16 

.  —  . 

86 

12,5 

*8.6 

1890 

13 

— 

— 

—  . 

— 

13 

■  — 

111 

—  ' 

11,7 

1891 

18 

— 

— 

— 

— 

18 

— 

90 

—    1 

13,3 

1898 

7 

— 

— 

2 

— 

9 

— 

91 

8^8- 

9.9 

1893 

23 

— 

— 

4 

— 

27 

8 

118 

14,8 

84,1 

1894 
V.  S.  P. 

6 

1 

— 

3 

— 

10 

1 

71 

30,0 

14,1 

S.P. 
1894 

4 

1 

1 

6 

4 

34 

16,7  . 

17,6 

1896 

8 

— 

— 

6 

1 

15 

3 

88 

40,0  ' 

17,0 

1896 

8 

8 

— 

6 

— 

16 

6 

86 

33,3  • 

17,6 

1897 

9 

1 

. — 

5 

— 

16 

4 

107 

33,3 

14,0 

1898 

9 

8 

— 

3 

— 

14 

4 

97 

81,4»  ä 

14,4 

1899 

18 

1 

— 

3 

— i- 

16 

4 

86 

18,8 

18,8 

1900 

6 

1 

— 

3 

— 

9 

8 

78 

33,3 

18,5 

1901 

8 

— 

1 

6 

6 

14 

9 

63 

36,7 

88,8 

1908 

7 

— 

1 

1 

— 

9 

3 

67. 

IM 

16,8 

1908 

3 

— 

— 

1 

1 

6 

8 

61 

8o;o 

9,8 

Samma 

148 

9 

2 

45 

8 

806  1 

«1 

1318 

81,4 

16,7 

163 


Zusammen  stell  an 

g- 

Yorseram- 
periode 

Seramperiode 

76 
67 

8 

7 

8 

11 
34 

8 

88 
118 
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Bemerkangen  hinzuf&gen.  Es  ist  nach  unserer  Erfahrung  nicht 
ang&ngig,  eine  bestimmte  Dauer  der  Tubuslage  an  und  für  sich 
als  Indikation  für  die  sekundäre  Tracheotomie  aufzustellen.  Sprach 
der  ganze  bisherige  Yerlauf  ffir  die  Tracheotomie,  so  hielten  wir 
nach  durchschnittlich  120stündiger  Tubuslage  den  Zeitpunkt  zur 
Operation  für  gegeben.  Bei  deutlich  absteigendem  Croup  hatten 
wir  mit  der  Tracheotomie  meist  wenig  Erfolg,  zumal  im  yor- 
geschrittenen  Stadium.  Trotzdem  wird  gerade  diese  Indikation 
kaum  aus  den  Einderspit&lern  verschwinden,  weil  man  eben 
angesichts  des  drohenden  Todes  nichts  unversucht  lassen  will. 
Als  seltene  Beweggründe  für  die  Operation  erwähne  ich  aus 
unserem  Material  noch:  Bildung  eines  falschen  Weges  durch  die 
Tabe,  Erfolglosigkeit  der  sekundären  Intubation  bei  Narbenstriktur 
Dach  primärer,  ausserhalb  des  Spitals  ausgeführter  Tracheotomie, 
sowie  endlich,  bei  einem  fast  12jährigen  Kinde,  Aussichtslosigkeit 
einer  weiteren,  erfolgversprechenden  Intubationsbehandlung  infolge 
andauernder  heftiger  Schmerzen  im  Kehlkopf  bei  liegender  Tube. 

Exakte  eindeutige  Indikationen  für  den  Zeitpunkt  und  die 
Bedingungen  der  sekundären  Tracheotomie  zu  geben,  wie  es  einige 
Autoren  auf  Grund  einer  grossen  Zahl  sorg&ltig  beobachteter 
Einzelftlle  verlangen,  ist  nach  unserer  Erfahrung  nicht  möglich, 
Es  sprechen  da  eben  zu  viele,  in  ihrer  Bedeutnng  wechselnde 
Faktoren  mit,  so  dass  nur  von  Fall  zu  Fall  entschieden  werden 
kann.  Sicherlich  ist  so  manche  Tracheotomie  überflüssig,  die 
sofort  ausgeführt  wird,  wenn  die  erste  Intubation  wegen  der  mit 
der  Aufnahme  unvermeidlich  verbundenen  Angst  und  Aufregung 
des  Kindes  nicht  sogleich  den  erwünschten  Erfolg  hat! 

Bei  den  geheilten  Fällen  erfolgte  glattes  D^canulement  meist 
zwischen  dem  4.  und  6'.  Tage.  Bei  Störungen  verzögerte  es  sich 
bis  zum  16.,  ja  selbst  bis  zum  36.  Tage;  mit  Unterstützung  der 
sekundären  Intubation  gelang  es  noch  bis  zum  55.  Tage  und 
später.  Die  der  Tracheotomie  vorausgegangene  Intubationsdauer 
betrug  selten  unter  72,  im  Maximum  bis  zu  420  Stunden.  Die 
Grenzzahlen  der  mittleren  Tubuslage  waren  73,1  und  200,7  Stunden. 
Besonders  niedrige  Durchschnittszahlen  (38,1  bis  57,7  Stunden) 
weisen  nur  die  ersten  Jahre  1888  bis  1892  auf,  mit  ihren  über- 
wiegend schweren  Epidemien,  insbesondere  dem  gehäuften  Auf- 
tretttn  von  absteigendem  Croup,  der  wohl  im  Beginne  der  Intu- 
bationsbehandlnng,  noch  in  Erinnerung  an  die  vorher  dominierende 
Tracheotomie,.  ziemlich  häufig  die  Indikation  zum  frühzeitigen 
sekundären  Luftröhrenschnitt  abgegeben  haben  mag. 
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Die  Zahl  der  EinzeliDtubatioDen  war  bedeutend  höher  ak 
bei  nur  iDtabierten:  sie  schwankte  zwischen  6,2  und  ll^i  io^ 
Einzelfall  zwischen  1  bis  25.  Dass  trotz  so  häufiger  Bein- 
tabationen  auch  ohne  Tracheotomie  Töllige  Heilung  ohne  nach* 
bleibende  Störungen  erfolgte,    hatten  wir  bereits  firfiher  erwähnt. 

Dem  Alter  nach  standen  die  sekundär  tracheotomierten 
Kinder  im  Durchschnitt  zwischen  2,6  und  4,3  Jahren;  das  jüngste 
Kind  war  8  Monate,  das  älteste  ll^t  Jahre  alt.  Es  erscheint 
also  auch  in  dieser  Hinsicht  das  2.  bis  4.  Lebensjahr  am  meisten 
betroffen. 

In  den  Beziehungen  zwischen  Intubation  und  Heilserum 
haben  wir  den  gfinstigen  Einfluss    des    letzteren    in    den  meisten 
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I.  Gesamt-Letftlitftt  der  Diphtherie.  II.  Letalit&t  »Her  OperiertoD. 

Punkten  unserer  Betrachtung 
konstatieren  können :  Die  Inta* 
bationsdauer  ward  kärser,  die 
Zahl  der  Einzelintubationen 
niedriger,  der  ganze  Verlauf 
glatter,  die  Heilungschancen 
bedeutend  besser.  Den  klarsten 
Ausdruck  finden  diese  Tat- 
sachen in  einer  kurrenmässigen 
Darstellung  der  Letalität  der 
Diphtherie  im  Münchener  Kin- 
derspital in  den  16  Berichts- 
jahren (s.  Kurve  I — III).  Gre- 
meinsam  ist  allen  3  Kurven  der 
steile,  mitdemerstenSerumjahr 
1894  besonders  deutlich  werdende  Abfall  der  Sterblichkeit  ans 
einer    Höhe    von    60    bis    70   pCt.    bis    auf   28    pCt.    hinunter. 
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Während  dagegen  in  den  beiden  ersten  Earven,  in  denen 
aach  die  prim&r  Tracheotomierten  ber&cksichtigt  sind,  in  der 
Vorseriunsperiode  die  Intubation  auf  das  Resultat  ohne  erkenn- 
baren Einfluss  bleibt,  tritt  in  Earve  III,  die  nur  das  Intabations- 
material  unserer  Klinik  umfasst,  ein  konstantes,  schon  im 
Jahre  1888,  also  zeitlich  genau  mit  Einführung  der  Intubation, 
einsetzendes  Heruntergehen  der  SterblichkeitszifPer  zutage.  Nur 
die  beiden  Jahrgänge  1892/93  mit  ihren  besonders  schweren 
Epidemien  unterbrechen  den  Abfall  der  Kurve  durch  ein  vor- 
übergehendes Ansteigen  um  etwa  10  pCt  Der  tiefste  Stand 
der  Letalität  ist  mit  28  pCt.  in  den  Jahren  1899  und  1901 
erreicht.  Die  beiden  Spitzen  der  Jahrgänge  1900  und  1902  ent- 
sprechen ausgebreiteten  Masern-Epidemien  in  M&nchen  und  stellen 
nur  vorübergehende  Erscheinungen  dar. 

Die  Intubationsbehandlung  beeinflusste  also  die  Letalität 
unserer  Operierten  in  dem  Sinne,  dass  wir  in  der  Yorserumperiode 
ein  Absinken  von  92  pGt.  auf  62  pCt.,  und  weiterhin  unter 
gleichzeitiger  Serumwirkung  noch  eine  weitere  Herabminderung 
bis  auf  27  pCt.  feststellen  konnten.  Hervorheben  möchte  ich 
noch,  dass  bei  bereits  deutlich  ausgeprägter  Larynxstenose  nur 
selten  ein  so  günstiger  Einfluss  des  Serums  beobachtet  werden 
konnte,  dass  operative  Behandlung  überflüssig  wurde;  wohl  aber 
bei  eben  beginnender  Stenose.  Dabei  ist  es  natürlich  von  grosser 
Bedeutung,  an  welchem  Krankheitstage  Serum  eingespritzt  worden 
war.  In  einer  besonderen  Tabelle  XY  habe  ich  den  Tag  der 
Serum-Injektion  dem    des  Intubationsbeginnes    gegenübergestellt. 

(Hier  folgt  Tabelle  XV.  von  S.  474.) 

Die  Einverleibung  des  Heilserums  erfolgte  stets  sofort  nach 
der  Einlieferung.  Gewöhnlich  wurden  die  meisten  Kinder  in  so 
schwerem  Zustande  nach  der  Klinik  gebracht,  dass  sie  sofort 
nach  der  Aufnahme  oder  doch  im  Laufe  der  nächsten  12 
bis  24  Stunden  intubiert  werden  mussten.  Die  Fälle,  in  denen 
durch  die  Serum-Injektion  die  Stenose  noch  in  massigen  Grenzen 
gehalten  werden  konnte,  so  dass  erst  1  oder  2  Tage  später  ein 
operativer  Eingriff  sich  als  notwendig  erwies,  waren  selten.  Vom 
3.  Krankheitstage  an  überstieg  die  Zahl  der  Intubierten  diejenige 
der  am  gleichen  Tage  mit  Serum  behandelten.  Der  Abstand 
wird  relativ  am  grössten  am  4.  und  6.  Krankheitstage,  um 
weiterhin  sich  allmählich  auszugleichen.  So  wurden  von  442 
iunerhalb  der  3  ersten  Krankheitstage  Injizierten  404  in  den 
JahrbMli  Ittr  KinderheUkunde.    N.  F.    LXV.    Heft  4.  82 
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rgleichen  Tagen  intubierty  also  88  erst  später.  Nehmen  wir  noch 
den  4.  Krankheitstag  hinzu,  so  ergibt  sich,  dass  Ton  663  Injizierten 
^1  innerhalb  der  genannten  Zeit  zur  Intubationsbehandlung  ge- 
langten, also  nur  mehr  22  an  späteren  Terminen,  und  so  Ter- 
ringert  sich  der  Abstand  mit  fortschreitender  Krankheitsdauer 
and  zunehmender  Entfernung  Tom  Krankheitsbeginn  immer  mehr. 

Zum  Schliiss  möchte  ich  noch  einige  Bemerkungen  über 
Indikation  und  Kontra-Indikation  der  Intubationsbehandlung 
hinzufügen,  wie  wir  sie  aus  'unseren  Erfahrungen  herleiten  können. 
Da  wir  grundsätzlich  immer  primär  intubierten,  so  gab  es  für 
•ans  eigentlich  von  Hause  aus  keine  absolute  Kontra-Indikation 
Nor  der  Erfolg  der  einzelnen  Intubation  und  die  sorgfaltige 
BeobachtuDg  des  weiteren  Verlaufes  ergaben  uns  von  Fall  zu 
Fall  die  Notwendigkeit,  die  fernere  Intubation  ganz  aufzugeben 
-oder  die  Tracheotomie  an  ihre  Stelle  zu  setzen.  Diese  Not- 
wendigkeit kann,  wie  wir  gesehen  haben,  eintreten 

1.  schon   nach    der    ersten    Intubation    bezw.    nach    kurzer 

Intubationsdauer, 
8.  nach  länger  fortgesetzter  Intubation. 
In  Bezug  auf  Punkt  1  würden  sich  dann  folgende  bedingungs- 
weise Kontra-Indikationen  ergeben: 

a)  Hochgradige  Schwellung  der  Rachenteile,  des  Kehlkopf- 
einganges, sowie  der  subglottischen  Gegend,  wodurch  die 
Intubation  mit  entsprechender  Tube  ausserordentlich 
erschwert  werden  kann; 

b)  Spasmus  glottidis  als  einzelne  oder  fortwirkende  Ursache 
der  behinderten  Intubation; 

c)  TubusTerstopfung  mit  bedenklicher  Asphyxie,  Unmöglich- 
keit, obturierende  Sekretmassen  durch  ein-  oder  mehr- 
maliges Intubieren  zum  Aushusten  zu  bringen; 

d)  Schwierigkeit  der  Einführung  Ton  Tube  No.  1  bei  ganz 
jungen,  schlecht  entwickelten  Kindern. 

Nach  längerer  Intubationsdauer  (Punkt  2)  ist  weitere  Intu- 
'bation  als  nutzlos  anzusehen  und  darum  aufzugeben  bei  durchaus 
'begründetem  Verdacht  auf  Decubitus.  Ganz  besonders  gab  uns 
dann  fortwährendes,  durch  nichts  zu  bekämpfendes  Aushusten 
•der  Tube  eine  berechtigte  Veranlassung  zur  Sistierung  der 
Intubationsbehandlung.  Zu  gleicher  Notwendigkeit  führte  bei 
•äusserst  geschwächten  und  erschöpften  Kindern  andauernder 
£xpektorationsmangel;    leider   kam    in    diesen    Fällen  auch  nach 
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Tradieotomie  die  Expektoration  nicht  mehr  in  Gang,  and  die 
Kinder  gingen  meist  an  Pneumonie  zagrande. 

Absteigender  Croap,  septische  Diphtherie  und  Liingen- 
entzündung  bildeten  für  uns  keine  Kontra-Indikation.  Bei  ersteren 
sind  die  Erfolge  der  Tracheotomie  meist  ebenso  negativ  wie  die 
der  Intubation,  und  dass  intubierte  Kinder  trotz  Pneumonie 
wiederholt  zur  Heilung  gelangten,  haben  wir  bereits  erw&hnt. 

Es  ist  also  die  Reihe  der  Larynxstenosen,  die  aus  irgend 
einem  Grunde  durch  Intubation  nicht  wirksam  beein^usst  werden 
konnten,  an  unserer  Klinik  eine  ausserordentlich  eng  umgrenzter 
Die  primäre  Tracheotomie  ist  im  Munchener  Kinderspital  seit 
EinffihruDg  der  Intubation  im  wahrsten  Sinne  des  Wortes  eine 
Rarität  geworden,  während  Intubation  und  Heilserum  nunmehr 
zum  eisernen  Bestand  unserer  Therapie  beim  diphtherischen 
Larynxcroup  gehören! 

Die  Bearbeitung  des  umfangreichen  Materials  ist  mir  dank 
der  stets  freundlichen  Unterstützung  meines  früheren  Chefs, 
Herrn  Geh.  Hofrat  Prof.  Dr.  H.  von  Ranke,  wesentlich  er- 
leichtert worden,  wofür  meinen  yerbindlichsten  Dank  auszusprechen 
ich  auch  an  dieser  Stelle  gern  Veranlassung  nehme. 


XVI. 

Die  angeborene  Pylorusstenose  und  Uire  Behandlung. 

Von 

C.  E.  BLOCH, 


(SchluDa.) 

Fall  12.    Sdaard  H.,  geb.  14.  IX.  1105.    AttfgeDommen   80.  X.  1905. 

Gebnrttgewielit  8900  g.  Dm  Kind  bekam  die  Flaseke  mit  1  MUeh 
-f  2  Waeeer,  8X1&0  oem.    Zanftckat  war  ea  geavnd,  and  der  Stahl  war  gnt. 

Vor  U  Tagen,  im  Alter  Ton  etwa  1  Monat,  erkrankte  ea  mit  Erbrechen, 
daa  faat  nach  jeder  Flaache  auftrat  Daa  Brbrechen  erfolgte  meiat  im  Strahl 
«nd  gleich  nach  dem  Trinken.  Gleichaeitig  wnrde  der  Strahl  apftrlich;  es 
konnten  mehrere  Tage  ohne  Stahlgang  Torgehan.  Während  der  Krankheit 
war  die  Abnahme  betr&chtlieh. 

Es  ist  ein  mageres,  aber  noch  recht  krftftiges  Kind.  Der  Leib  ist  im 
Spigaatrium  Torge wölbt,  sonst  klein  and  eingefallen.  PeristaltischeBewegangen 
können  leicht  ansgelöst  werden.  Wiederholt  kann  man  einen  etwa  dattel- 
grosaen,  qaerliegenden  Körper  in  der  Tiefe  des  Leibes  fohlen,  zwischen  Nabel 
and  Proc.  ensiformis. 

Im  Anfang  erfolgt  t&glich  heftiges  and  wiederholtes  Erbrechen;  der 
Stahl  ist  apftrlich,  knollig.  Spftterhin  wird  daa  Brbrechen  seltener,  1—2  mal 
im  Tage;  doch  iatea  atftndig  sehr  heftig.  Vom  11.  XII.  wird  das  Erbrechen 
aelt«D«r. 

Im  ersten  Monat  nimmt  das  Kind  ab,  wird  blftaser,  seitweiae  kfthl  nnd 
blftnlieh,  magert  ab  and  kommt  immer  mehr  TonKrftften.  NachKochsals-Infasion 
entwickelt  sich  ein  recht  betrftchtliches  Hftmatom  im  sabkutanen  Gewebe. 
Vom  16.  XL  wird  es  merklich  munterer  ond  macht  einen  weniger  yergifteten 
Eindmck,  ohne  dass  Erbrechen  oder  Stahl  sich  wesentlich  ftndert  nnd  ohne 
^ass  das  Gewicht  snnimmt. 

Tom  11.  XII.  an  nimmt  die  Form  des  Leibea  einen  anderen  Oharahter 
an;  mr  wird  gleiehmftssig  geapaast  nnd  anf getrieben,  nnd  es  ist  nun  infolge 
der  Spannung  unmöglich,  den  Pjlorus  zu  fohlen.  Die  Peristaltik  ist  auch 
aehwerer  aaszulöaen,  wenn  sie  auch  noch  ab  und  zu  beobachtet  wird.  Das 
Erbrechen  hört  faat  gant  auf.  Bei  der  Magenauaspftlung  teigt  sieh  der  Magen 
«neial  leer;  8  Stunden  nach  der  Flasche.    Das  Gewicht  steigt  von  nun  an. 
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Am  20.  I.  1906  ist  der  Em&hrangezasUnd  recht  gut.  Das  Kind  ist 
lebhaft  and  monter,  es  besteht  keine  Rachitis.  Nar  sehr  selten  wird  Pen* 
staltik  beobachtet,  gleichwie  nar  ab  and  za  (jeden  3.— 8.  Tag)  vereinieltes 
Erbrechen  aaftritt.  Die  Menge  des  stagnierenden  Mageninhalts  and  das 
Resaltat  der  fanktionollenMagenantersachaog  erhellt  aas  naohfolgenderTabelle. 
Während  des  Hospitalaafenthalts  werden  tob  der  Aafnahme  an  bis- 
sam 11.  XII.  t&glich  Magenausspfilungen  gemacht« 

Vom  5.  XL  bis  25.  XII.  werden  Breiumschlftge  auf  den  Leib  gemacht» 
Es  wird  folgende  Kost  gegeben: 
Vom  80.x.  — 11.  XL  Milch  aod  8pCt.  Nfthrzackerlösang  sa  gleichen  Teilen 
8X100  com, 
„    11.  XL  —  U.  XL  1  Milch  und  2  Teile  8  pGt  Nfthrsockerlösung  8X100  cem^ 
„    14.  XL  w&hrend  12  Stunden  Gerstenschleim, 

„    14.  XI.  Battermilch    ond   Wasser   za   gleichen   Teilen   8X100   ccm,   in^ 
steigender  Konzentration  (I  Teil  Milch    and  2  Teile  N&hrzaokerlösang), 
„    1.  I.  auTerdünnt  Battermilch  8X100  ccm, 
„    17.  XL  gleichzeitig  Sahne  8X10  g. 

Datum  Gewicht      Energieqnot  Datum  Gewicht      Snergiequot. 


80.  X.  3200  g 

5.  XI.  3000  „  ca.  120 

10»  XL  2850  „  „  187 

15.  XL  2850  „  „  118 

20.  XL  2800  »,  „111 

25.  XI.  2800  „'  „  123 

8a  XL  2800  „  „  125 

5.  XII.  2850  „  „  122 

10.  XII.  3200  „  „  123 


15.  XIL  8150  g  ca.  117 

20.  XIL  8850  „  „  133 

25.  XIL  8550  „  „  182 

80.  XII.  3600  ,,  „  130 

4.  I.  3850  „  „  153 

9.  I.  4000  „  „  148 

14.  L  4150  „  „  140 

19.  L  4200  „  „  187 


UnserMaterial  bestellt  demnach  aus  12Fälleii.  In  allen  12  Fällen, 
findet  man  die  charakteristischen  Symptome,  nämlich  das  unstill- 
bare Erbrechen,  das  Ton  der  Art  der  Ernährung  fast  unabhängig 
ist;  die  Obstipation,  die  spärliche  Urinsekretion  nnd  die  Abmagerung. 
Bei  der  objektiven  Untersuchung  werden  mit  Ausnahme  Ton  Fall  3» 
der  einige  Tage  nach  der  Aufnahme  starb,  in  allen  Fällen  energische 
peristaltische  Bewegungen  des  Magens  konstatiert,  und  in  Fall  1^ 
4«  5,  9,  10  und  15  fühlt  man  die  anormale  Pyloruspartie  ala 
einen  ovalen,  ca.  2  cm  langen,  bleistiftdicken,  harten  Körper,  der 
ungefähr  in  der  Mitte  zwischen  Nabel  und  Proc.  ensif.  liegt.  Ais- 
weiteres Zeichen  der  Stenose  findet  man  den  Magen  bei  der  Son- 
dierung zu  Zeiten,  wo  er  unter  normalen  Verhältnissen  leer  sein 
sollte,  mehr  oder  weniger  mit  stagnierender  Nahrung  gefüllt. 

Gehen  wir  nun  dazu  über,  auf  Grund  dieser  12  Fälle  eine- 
kurze  Beschreibung  des  Krankheitsverlaufes  zu  geben,  so  sehe» 
wir,  dass  es  sich,  mit  Ausnahme  von  Fall  3,    um  von  Geburt  a» 
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kräftige,  aasgetragene,  anscheinend  vollständig  normale  Kinder 
bandelt,  die,  ohne  dass  man  einen  bestimmten  Grand  angeben 
kann,  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  der  Gebart  anfangen 
za  erbrechen.  Im  Fall  1  beginnt  das  Erbrechen  schon  3 — 4  Tage 
nach    der    Gebart,    in    Fall    5,    6,    8    and    9    sind    die    Kinder 

2  Wochen    alt,    bevor    sie    krank    werden,    in     Fall  4    and    H 

3  Wochen  and  in  Fall  12  4  Wochen  alt.  In  Fall  2,  3,  10 
and  11  sind  die  anamnestischen  Angaben  mangelhaft,  was  sich 
bei  Fall  10  and  11  daraas  erklärt,  dass  die  Kinder  Pflegekinder 
sind,  die  in  mehreren  verschiedenen  Pflegestellen  waren.  Das 
einzige,  was  man  eraieren  kann,  ist,  dass  die  Krankheit  in  Fall  S, 
10  and  11  in  der  1.  bis  3.  Lebenswoche  der  Kinder  begann.  Yorher 
waren  die  Kinder  vollständig  gesand,  gediehen  gut  und  hatten 
täglich  normalen  Stahl.  Im  Fall  7  glaabte  man  die  Ursache  der 
Krankheit  darin  finden  za  können,  dass  das  Kind  damals  von  der 
natürlichen  zar  künstlichen  Ernährang  überging.  Es  ist  möglich, 
dass  das  eine  Rolle  gespielt  hat,  da  die  Flüssigkeitsmenge,  die 
das  Sand  dadarch  za  trinken  bekam,  sicher  bedeatend  grösser 
war,  als  da  das  Ejndrdie  Brast  bekam.  Aber  aach  in  diesem  Falle 
begann  die  Krankheit  anscheinend  mitten  anter  bestem  Wohlbe^ 
finden.  Im  Laafe  einiger  Tage  warde  das  Erbrechen  heftiger; 
sofort  nach  jeder  Nahrangsaa&ahme  folgt  ein  heftiges  Erbrechen, 
gleichgültig,  welche  Nahrang  aach  immer  das  Kind  bekommt.  Alle 
möglichen  Emährangsarten  werden  versacht;  bekommt  das  Kind 
die  Brost,  so  wird  es  oft  von  der  Brast  abgesetzt  and  die  Flasche 
gegeben  —  wie  wir  später  sehen  werden,  sicher  einer  dergrössten 
Fehler,  den  man  machen  kann.  Nichts  hilft,  das  Erbrechen  bleibt 
fast  anverändert,  ob  nan  des  Kind  Milch  oder  Wasser,  ob  es 
kleine  oder  reichliche  Mahlzeiten  bekommt. 

Fast  gleichzeitig  wird  die  Diärese  sehr  gering,  and  der  Stuhl 
wird  spärlicher  and  spärlicher;  die  Fäzes  erhalten  in  mehreren> 
Fällen  ein  Aassehen  wie  bei  Inanition,  sie  werden  dankel,  leicht 
schleimig  and  knollig.  Wie  spärlich  der  Stahlgang  werden  kann,, 
geht  aas  FaU  6  hervor;  hier  fand  ich  nämlich,  dass  die  Menge  der 
innerhalb  24  Standen  aasgeschiedenen  Fäzes  nar  6 — 8  g  wog  and 
80  konnten  sogar  ganze  Tage  vergehen,  wo  absolut  kein  Stuhl  vor- 
handen war. 

In  einigen  Fällen  (Fall  9)  ist  es  auch  der  trotz  aller 
Laxantia  mangelnde  Stahlgang,  was  den  Müttern  meist  aaffällt,^ 
and  was  sie  veranlasst,  ärztliche  Hülfe  nachzusuchen.  In  einem 
anderen   Falle  (Fall  6)    ist    es    die    spärliche    Diärese,    dass   das 
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das  Kind  sich  in  zweimal  24  Stunden  nicht  nassmacht,  was  be- 
sonders die  Aufmerksamkeit  der  Eltern  auf  sich  lenkt. 

Da  diese  Symptome  anhalten,  magern  die  Patienten  mehr  and 
mehr  ab.  In  den  8 — 4  Wochen  der  Krankheit  schreitet  die  Ab- 
magerung sehr  schnell  vorwärt,  später  geht  es  etwas  langsamer; 
aber  im  Verlauf  Ton  4 — 6  Wochen  kann  die  Abmagerung  extreme 
Grade  erreicht  haben.  Sieht  man  die  Patienten  zu  diesem  Zeit- 
punkt, so  ist  es  auch  dieses  Symptom,  das  am  meisten  in  die 
Augen  springt.  Man  findet,  dass  die  Patienten  fast  skelettartig 
abgemagert  sind;  ihr  Aussehen  ist  greisenartig,  die  Haut  liegt id 
Runzeln  und  Falten,  und  die  Augen  liegen  tief.  Alles  das,  im 
Verein  mit  den  eingesunkenen  Fontanellen  deutet  darauf  bin, 
dass  wir  den  höchsten  Grad  von  Inanition  und  Wassermangel  im 
Gewebe  vor  uns  haben.  Nachdem  dieser  Zustand  kürzere  oder 
längere  Zeit  gedauert  hat,  sterben  eine  Reihe  Patienten.  Im 
Fall  3  stirbt  das  Kind  im  Alter  von  9  Wochen,  nachdem  die 
Krankheit  mutmasslich  8  Wochen  gedauert  hat;  sein  Gewicht  ist 
beim  Tode  1760  g  bei  einem  Geburtsgewicht  Ton  2400  g.  Im 
Fall  6  dauerte  die  Krankheit  6  Wochen,  das  Kind  ist  7  Wochen 
alt  und  wiegt  2860  g  beim  Tode;  das  Geburtsgewicht  war  in 
diesem  Falle  3260  g.  Als  Todesursache  finden  wir  in  beiden  Fällen 
nur  die  durch  die  Pylorusstenose  verursachte  Entkräftung.  In 
anderen  Fällen  kann  der  elende  Zustand  sich  mehrere  Wochen 
halten,  das  Gewicht  Üllt  nicht  weiter,  aber  die  Entkräftung  wird 
stärker,  man  denkt,  jeder  Tag  ist  der  letzte;  aber  alsdann  bemerkt 
man,  dass  sich  bei  den  Patienten  im  Verlauf  einiger  Tage  das 
Aussehen  ändert  und  dass  das  Gewicht  zu  steigen  beginnt.  Gleich- 
zeitig werden  das  Erbrechen  und  die  übrigen  Stenosensymptome 
allmählich  geringer,  das  Gewicht  steigt  zuerst  langsam,  später, 
wenn  die  Patienten  mehr  Nahrung  bekommen,  schneller,  und  der 
Stuhlgang  und  die  Diurese  werden  reichlicher.  Nach  Verlauf 
einiger  Monate  ist  das  Kind  anscheinend  wieder  völlig  normal. 
Der  Moment  im  Verlauf  der  Krankheit,  wo  das  Gewicht  am 
niedrigsten  ist,  ist  für  die  zur  Genesung  kommenden  Patienten 
sehr  verschieden,  auch  die  Abmagerung  ist  verschieden  gross; 
doch  sind  diese  beiden  Momente  sicher  auch  davon  abhängig, 
zu  welcher  Zeit  die  Patienten  in  Behandlung  kommen  und  welche 
Behandlung  angewendet  wird.  Die  Tabelle  gibt  die  Zeit  des 
niedrigsten  Gewichtes  an.  Die  Abmagerung  ist  in  allen  diesen 
Fällen  sehr  beträchtlich,  fast  Vs  ^^^  Geburtsgewichtes,  in  einem 
Alter  von  2 — 3  Monaten  oder  darüber. 
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Tabelle  L 

Alter  des 

Niedrigste« 

Krankheit  be- 

Patienten 

Gewicht 

steht 

rall    1. 

11  W. 

2750  g 

ca.  10  W. 

»      2. 

12    . 

8700  » 

? 

.      7. 

14   . 

3600  . 

ca.  11  W. 

>      B. 

ca.    S   « 

2660  , 

5-6    . 

•      9. 

.      8   , 

2950  . 

5-6    , 

,     10. 

.      7    . 

2450  . 

? 

n       11- 

18   . 

2550  „ 

? 

n       12. 

8     n 

2800  n 

ca.  8  W. 

Die  Abmagerang  kann  ebenso  stark  sein  wie  bei  der  aus- 
geprägtesten Säuglingsatrophie;  aber  die  Patienten  mit  Pylorus- 
stenose sind  doch  leicht  Ton  den  Atrophikern  zu  unterscheiden; 
diese  schreien  mehr,  erscheinen  mehr  hungrig,  und  wenn  sie 
sorgfältig  gepflegt  werden,  ist  die  Haut  überall  heil  und  gesund. 
Bei  der  Inspektion  des  Unterleibs  tritt  der  Unterschied  besonders 
■deutlich  hervor,  denn  während  die  Atrophiker  einen  aufgetriebenen, 
weichen  Leib  haben,  hat  dieser  bei  Pylorusstenose  ein  ganz 
anderes  und  sehr  charakteristisches  Aussehen.  Er  ist  klein,  ein- 
gefallen, fast  muldenförmig  und  macht  den  Eindruck,  als  wäre  er 
leer,  ausgenommen  in  dem  Supraumbilicalteil,  wo  man  meist  eine 
■deutliche  Yorwölbung  sieht  Man  kann  hier  die  Konturen  eines 
Magens  erkennen  und  ab  und  zu  sieht  man  die  charak- 
teristischen peristaltischen  Bewegungen,  die,  wie  firüher  angegeben, 
fast  in  allen  Torliegenden  Fällen  wahrgenommen  wurden.  Sobald 
■die  Fälle  sich  zu  bessern  beginnen,  ist  es  zu  allererst  der  Unterleib, 
der  seinen  Charakter  verändert.  Er  bekommt  jetzt  ein  vollständig 
anderes  Aussehen,  wird  vorgewölbt  und  fühlt  sich  überall 
normal  an. 

Ein  anderes  wichtiges  Symptom  bei  der  objektiven  Unter- 
suchung ist,  dass  man  den  Pyloras  fühlen  kann.  Nach  meiner 
Erfahrung  fühlt  man  am  besten  den  Pylorus  nach  einer  Magen- 
ausspülung, bei  der  man  den  ganzen  Inhalt  des  Magens  entleert 
hat.  Wenn  der  Pylorus  nicht  unter  einem  grossen  Leberlappen 
versteckt  liegt,  fühlt  man  ihn  mit  Leichtigkeit  als  einen  festen, 
ovalen  Körper,  der  in  massigem  Grad  sich  bewegen  lässt.  Will 
man  sich  versichern,  dass  es  wirklich  der  Pylorus  ist,  was  man 
fühlt,  und  nicht  ein  harter  Fäkalknollen,  so  kann  man,  wie  das 
Finkelstein  zuerst  angegeben  hat,  eine  Magensonde  einführen 
ond  mit  ihr  den  Pylorus  verschieben.  Ich  habe  den  Pylorus  nur 
in  den  Stadien  der  Krankheit   fühlen  können,    wo   der  Unterleib 
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klein  ist;  wenn  die  Patienten  zur  Heilang  kommen  und  der  Leib 
von  normal  gefüllten  Därmen  ausgedehnt  wird,  habe  ich  ihn  nicht 
palpieren  könnnen,  und  ich  glaube  auch  nicht,  dass  es  möglich  ist. 

Wir  ersehen  aus  dieser  kurzen  Schilderung  des  Krankheits- 
bildes, dass  in  dieser  Hinsicht  kein  wesentlicher  Unterschied 
zwischen  den  Fällen  bestand,  die  starben  und  die  zur  Heilung 
kamen.  Von  den  vorliegenden  12  Fällen  heilten  8  und  starben  4. 
Unter  den  letal  verlaufenen  Fällen  starben  2  kurz  nach  der 
Operation  (Laparotomie).  In  diesen  2  Fällen  war  der  Pylorus- 
abschnitt  bei  der  Operation  lädiert,  ich  will  mich  daher  damit 
begnügen,  die  Sektion  der  zwei  anderen  Fälle  zu  besprechen.  In 
Fall  8  war  der  Magen  klein  und  gut  kontrahiert,  er  lag  fast 
versteckt  unter  dem  linken  Leberlappeu.  Die  Wände  fühlten 
sich  überall  dick  an.  Der  Pylorus  schloss  fest,  nur  ein  Kinder- 
Katheter  konnte  ihn  passieren.  Seine  Wände  massen  8 — 4  mm 
in  der  Dicke,  besonders  die  Ringmuskulatur  war  verdickt;  auch 
die  übrige  Muskulatur  des  Magens  schien  dicker  zu  sein,  als  dem 
Kontraktionsgrad  entsprach.  In  Fall  4  war  der  Magen  etwas 
mehr  dilatiert,  er  reichte  nämlich  bis  über  1 — 2  Fingerbreiten 
über  die  Nabeltransversale.  Der  Pylorus  lag  unter  der  Leber» 
Der  Pylorus  bildete  einen  ca.  2  cm  langen  Kanal,  mit  festen,  hart 
anzufühlenden  Wänden.  Die  Wanddicke  betrug  5  mm.  Das  Lumea 
war  sehr  eng,  nur  für  die  feinste  Schere  zugänglich.  Die 
Schleimhaut  bildete  3  dicke  Längsfalten.  Auch  die  übrige  Magen- 
wand war  verdickt,  mass  1 — 2  mm,  und  die  Verdickung  kam 
hier  wie  am  Pylorusabschnitt  zum  grössten  Teil  auf  Rechnung^ 
der  Muskulatur.  Wir  fanden  also  in  diesen  beiden  Fällen  eine- 
Pylorusstenose  von  ganz  demselben  Charakter,  wie  sie  H  i  r  s  c  h  s  p  ru  n  g- 
zuerst  beschrieben  hat  und  wie  sie  später  in  allen  gleichen  Fällen 
beobachtet  wurde.  Wir  sahen,  dass  nicht  nur  im  Pylorusabschnitt 
Hypertrophie  der  Muskulatur  bestand,  sondern  dass  auch  in^ 
übrigen  Abschnitt  des  Magens  die  Muskulatur  verdickt  war, 
wenn  auch  in  geringerem  Grad,  was  durchaus  dem  entspricht^ 
was  Hirschsprung  in  seinen  ersten  Fällen  fand. 

Zu  den  geheilten  Fällen  haben  wir  Fall  8  gerechnet,  der  nur 
an  einem  akuten  Darmkatarrb  zugrunde  ging.  Der  Pat.  war,  als 
er  dem  Katarrh  verfiel,  gut  6  Monate  alt,  wog  5300  g  und  war 
anscheinend  von  der  Pylorusstenose  ganz  geheilt.  Im  Verlauf  von 
4Vs  Monaten  hatte  Patient  3650  g  zugenommen,  es  bestand  keii^ 
Erbrechen  mehr  und  bei  der  Sondeneinführung,  die  2^/«  Stunden 
nach  der  Flasche  vorgenommen  wurde,  war  der  Magen  fast  immer 
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leer.  Das  einzige,  was  noch  von  Pylorasstenose-Symptomen  übrig 
war,  waren  einige  schwache  peristaltische  Bewegungen,  die  nar 
ab  und  za  beim  Baden  beobachtet  worden.  Pat.  bekam  jedoch* 
einen  akuten  Darmkatarrh,  der  im  Verlauf  von  1  Monat  zum  Tode 
führte.  Bei  der  Sektion  fand  man  ausser  einer  ausgesprochenen 
follikulären  Enteritis  folgende  Veränderungen  des  Magens.  Er  war 
gross,  ausgedehnt,  die  grosse  Kurvatur  reichte  bis  zweifingerbreit 
über  die  Nabellinie  herab.  (Der  Magen  dehnte  sich  noch  weiter 
bei  Füllung  mit  Formalin  zwecks  Härtung  in  situ.)  Der  Pylorus- 
abschnitt  fühlte  sich  hart,  fest  kontrahiert  an.  Er  wurde  von' 
einem  1,6  cm  langen  Kanal  gebildet,  dessen  Lumen  so  eng  war,, 
dass  man  nur  einen  gewöhnlichen  kindlichen  Katheter  hindurch- 
fahren  konnte.  Die  Wände  des  Kanals  waren  von  normalem, 
stark  verdicktem  Gewebe  gebildet;  besonders  die  Muskulatur  war 
hypertropbiert.  Die  Wand  mass  6  mm  in  der  Dicke.  Die  Schleim- 
haut bildete  hier  drei  hohe  dicke  Längsfalten.  Die  Muskelschicht 
war  auch  in  den  übrigen  Magenabschnitten  kräftig  entwickelt;  trotz 
der  starken  Dehnung  mass  die  Wand  hier  1  mm  im  Dickendurch- 
messer. Wir  fanden  also  in  diesen  geheilten  Fällen  ganz  dieselbe 
Striktur  und  Hypertrophie  wie    in  den  letal  verlaufenden  Fällen. 

Es  sind  schon  früher  zwei  gleiche  Fälle  veröffentlicht,  einer 
von  Batten^)  und  einer  von  Ibrahim.  In  beiden  dieser  Fälle^ 
handelt  es  sich  um  klinisch  gut  ausgebildete  Fälle  von  Pylorus- 
stenose, die  anscheinend  vollständig  geheilt  waren.  Beide  Fälle 
starben  im' Alter  von  11  Monaten  an  einer  akuten  Krankheit;  bei 
der  Sektion  fand  sich  eine  völlig  gleich  starke  Stenose  und  Hyper- 
trophie wie  in  meinen  Fällen. 

Wir  sehen  also,  dass  in  diesen  drei  Fällen  sich  ganz  gleich- 
artige Veränderungen  im  Magen  finden,  wie  in  den  an  Stenose 
gestorbenen  Fällen;  es  findet  sich  nämlich  die  gleiche  verengte^ 
kanalförmige  Pyloruspartie  mit  hypertrophischen  Wänden  und  die- 
in  massigerem  Grad  verdickte  Muskelschicht  im  ganzen  übrigen- 
Magen.  Dass  es  sich  um  wirkliche  Hypertrophie  handelt  und 
nicht  nur  um  scheinbare  infolge  von  Kontraktion,  kann  man  au& 
dem  Vergleich  dieser  Pylori  mit  normalen,  fest  kontrahierten« 
Pylori  von  Kindern  desselben  Lebensalters  ersehen.  Bei  einer 
Reihe  von  Messungen  normaler  Pylori  fand  ich  so,  dass  die  stärkst 
kontrahierten  nur  3  mm  massen,  während  der  Pylorus,  wie  oben* 
angegeben,  in  diesen  Fällen  4 — 6  mm  im  Dickendurchmesser  be- 

0  Lancet.     1899.    S.  1511. 
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trug.  Hält  man  all  das  damit  zusammen,  dass  ein  klinisch  gut 
-ausgeprägter  Fall  von  angeborener  Pylorusstenose  noch  nicht  be- 
schrieben ist,  wo  man  nach  dem  Tode  einen  normalen  Pylorus  fand, 
so  kann  man  mit  Recht  annehmen,  dass  sowohl  die  Fälle,  die  zur 
Heilung  kommen,  wie  die,  die  zum  Tode  führen,  gleicher  Natur  sind. 

Ein  näheres  Studium  der  Hauptsymptome,  wie  sie  sich  in 
•diesen  Fällen  gezeigt  haben  und  speziell  wie  ich  sie  in  den  sechs 
Fällen  beobachten  konnte,  die  ich  selbst  genau  yerfolgt  habe,  gibt 
meiner  Meinung  nach  wichtige  Aufklärungen  über  den  Zustand 
^es  Magens  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  und  ist 
•deshalb  von  grosser  Bedeutung  fCir  die  £rwägung  der  einzu- 
schlagenden Therapie. 

Betrachten  wir  zunächst  das  Erbrechen,  so  ist  die  all- 
gemeine Auffassung  die,  dass  es  während  der  ganzen  Krankheit 
wesentlich  denselben  Charakter  hat.  Bei  näherer  Betrachtung 
kann  man  jedoch  zwei  Stadien  in  derselben  Krankheit  unter- 
scheiden, Stadien,  die  jedoch  ganz  allmählich  ineinander  über- 
gehen. Im  ersten  Stadium  tritt  das  Erbrechen  unmittelbar  nach 
jeder  Nahrungsaufnahme  auf.  Es  tritt  schon  wenige  Tage  nach . 
dem  Beginn  der  Krankheit  auf.  In  der  Regel  bewirkt  dies  un- 
etillbare  Erbrechen,  dass  man  allerlei  verschiedene  Nahrungsmittel 
versucht;  man  lässt  dem  Kind  ganz  kleine  Mahlzeiten  geben,  man 
macht  Magenausspülungen,  gibt  Salzsäure  und  andere  Medikamente, 
man  lässt  das  Kind  mit  erhöhtem  Kopf  liegen  —  aber  alles  ohne 
Erfolg.  Das  Kind  erbricht  alles;  hat  es  grosse  Mengen  Milch 
getrunken,  so  erfolgt  das  Erbrechen  fast  explosiv  wie  in  starkem 
Strahl,  und  die  Milch  ist  ganz  unverdaut.  Dieses  erste  Stadium 
mit  Erbrechen  gleich  nach  dem  Trinken  des  Kindes  währt  gut 
2 — 3  Wochen;  in  dieser  Zeit  magert  das  Kind  schnell  ab. 

Allmählich  wird  das  Erbrechen  seltener,  und  damit  beginnt 
das  zweite  Stadium,  ohne  dass  natürlich  eine  scharfe  Grenze  vor- 
handen ist.  Wenn  das  Kind  8 — 12  Mahlzeiten  erhält,  tritt  Er- 
brechen nur  nach  2—3  von  ihnen  auf;  nach  den  anderen  Mahl- 
zeiten besteht  nur  geringeres  Erbrechen.  Etwas  später  beschränkt 
sich  das  Erbrechen  auf  1 — 2  mal  in  24  Stunden,  ausser  etwas 
Aufstossen  in  den  Zwischenzeiten.  Das  Erbrechen  wird  zugleich 
voluminös  und  besteht  nun  zum  grössten  Teil  aus  koagulierter  und 
stinkender  zersetzer  Nahrung,  während  die  erbrochene  Nahrung 
vordem  fast  unverändert  war.  Der  Magen  scheint  in  diesem 
Stadium  weniger  reizbar  zu  sein,  und  nur,  wenn  der  stagnierende 
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Inhalt  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  wird  er  mittels  Brechen  ent<p 
leert.  Ich  habe  zu  bestimmen  versucht,  wie  viel  bei  diesem  reich- 
lichen Erbrechen  entleert  wird,  and  habe  gefunden,  dass  es  gegen 
200  g  waren,  wenn  das  Kind  ca.  75 — 100  ccm  alle  3  Standen 
trank.  In  diesem  Stadium  besteht,  ebenso  wie  im  ei*sten,  auch 
Obstipation;  die  Abmagerung  schreitet  etwas  langsamer  vorwärts» 
and  in  einigen  F&llen  nimmt  die  Entkräftung  zu,  und  die  Kinder 
sterben.  In  diesem  Stadium  findet  man  die  extreme  Abmagerung. 
Wenn  die  Fälle  sich  za  bessern  beginnen,  wird  das  Erbrechen. 
weniger  voluminös  und  wird  auch  allmählich  weniger  häufig. 

Auch  im  Auftreten  des  zweiten  charakteristischen  Symptoms,, 
der  peristaltischen  Bewegungen,  beobachtet  man  Unter- 
schiede in  den  verschiedenen  Stadien  der  Krankheit.  In  der* 
Regel  wird  ganz  allgemein  angefahrt,  dass  sichtbare  Peristaltik 
ein  häufiges  Symptom  ist  und  dass  es  durch  Kitzeln  oder  leichtes 
Schlagen  in  der  Magen  gegend  hervorgerufen  werden  kann,  wenn 
es  sich  nicht  spontan  zeigt.  Nach  meinen  Beobachtungen  dünkt 
es  mich  jedoch,  dass  man  im  ersten  akuten  Stadium  mit  dem 
sehr  häufigen  Erbrechen  nur  selten  Peristaltik  zu  sehen  bekommt^ 
and  dass  es  sich  meist  nicht  hervorrufen  lässt.  In  meinen 
12  Fällen  haben  so  die  Matter  und  die  behandelnden  Ärzte 
niemals  Peristaltik  wahrgenommen,  was  ihnen  kaum  hätte  ent- 
gehen können,  wenn  sie  die  ganze  Zeit  über  so  ausgeprägt  ge- 
wesen wäre,  wie  sie  später  während  des  Aufenthalts  im  Hospital 
war;  und  in  den  Fällen  10  und  12,  die  ich  selbst  vor  der  Auf- 
nahme poliklinisch  behandelt  habe,  war  es  unmöglich,  in  der  ersten 
Zeit  Peristaltik  hervorzurufen.  In  dem  folgenden  Stadium,  wo 
das  Erbrechen  seltener  und  massenhafter  ist,  sieht  man  dagegen 
die  Peristaltik  fast  immer,  und  da  ist  sie  meist  ein  ausserordentlich 
in  die  Augen  fallendes  Phänomen. 

Der  Zusammenhang  scheint  der  zu  sein,  dass  der  Magen 
stagnierende  Flüssigkeit  enthalten  muss,  um  die  Peristaltik  so- 
stark  werden  zu  lassen,  dass  man  sie  durch  die  Bauchwand  hin- 
darch  sehen  kann.  Ich  habe  mich  davon  durch  zahlreiche  Unter- 
suchungen überzeugt,  wobei  ich  nach  Entleerung  des  Magens 
vergebens  versuchte,  peristaltische  Bewegungen  hervorzurufen, 
während  es  zu  allen  anderen  Zeiten  leicht  war,  sie  auszulösen,, 
wenn  etwas  Inhalt  im  Magen  war.  Man  versteht  daher  auch^ 
dass  die  peristaltischen  Bewegungen  nur  so  selten  im  ersten  akuten 
Stadium  wahrgenommen  werden,  wo  der  Magen  sich  mittels  Er- 
brechen entleert,    unmittelbar  nachdem    das  Kind  getrunken  hat.. 
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Ib  den  beiden  oben  besprochenen,  schon  poliklinisch  beobachteten 
und  behandelten  Fällen  vrar  der  Magen  immer  so  gut  wie  leer. 
Tielleicht  spielt  auch  das  eine  Rolle,  dass  die  Bauchwand 
-w&hrend  des  ersten  Abschnitts  der  Krankheit  noch  nicht  an 
Umfang  verloren  hat,  so  dass  die  Peristaltik  sich  daher  weniger 
^deutlich  abzeichnet.  Wenn  die  Besserung  beginnt,  ist  die 
Peristaltik  sichtbar;  sie  kann  noch  zu  einem  Zeitpunkt  sichtbar 
sein,  wo  das  Erbrechen  längst  aufgehört  hat. 

Ein  gutes  Hülfsmittel,  starke  Peristaltik  hervorzurufen,  ist 
nach  meiner  Erfahrung  der  Schnuller;  sobald  das  Kind  kräftig 
zu  saugen  beginnt,  sieht  man  die  peristaltischen  Bewegungen.  Sie 
.gehen  von  der  linken  Kurvatur  aus,  etwa  in  der  Papillarlinie,  ver- 
laufen schräg  nach  rechts  abwärts  und  verlieren  sich  meist  etwas 
'über  und  rechts  vom  Nabel.  Es  treten  immer  mehrere  Wellen 
hintereinander  auf;  es  sieht  aus,  als  ob  ein  etwa  mandaringrosser 
'Gegenstand  sich  unter  der  Bauchwand  bewegt. 

Die  Peristaltik  schwindet  nach  und  nach  unter  dem  Heilungs- 
»prozess;  im  allgemeinen  ist  es  das  Stenosesymptom,  das  zuletzt 
•schwindet.  In  den  Fällen,  die  ich  bei  der  Entlassung  beobachtet 
habe  (Fall  9,  10  und  11)  liess  es  sich  jedoch  in  der  letzten 
*Zeit  während  des  Aufenthalts  der  Patienten  im  Hospital  nicht 
hervorrufen. 

Gleichzeitig  mit  der  sichtbaren  Peristaltik  war  auch  Stag- 
nation im  Magen  vorhanden.  Eine  solche  Stagnation  wurde 
in  allen  vorliegenden  Fällen  konstatiert  und  speziell  im  zweiten 
Stadium  der  Krankheit.  In  einigen  Fällen  war  sie  nur  kürzere 
Zeit  vorhanden  und  minder  ausgesprochen,  so  im  Fall  9,  10  und  II, 
4tber  das  kam  daher,  dass  diese  Fälle  kurz  nach  der  Auf- 
nahme heilten;    besonders  stark  war  die  Stagnation    im  Fall  12. 

Zugleich  mit  der  Stagnation  bemerkte  man,  dass  der  Magen- 
inhalt bei  den  Ausspülungen  sauer  und  stinkend  war  und  grosse 
^^Schleimmassen  enthielt.  Teils  war  der  Mageninhalt  innig  mit 
Schleim  gemischt,  und  teils  enthielt  das  Spülwasser  grosse 
Mengen  klaren  Schleims  (so  im  Fall  1,  2,  3,  5,  6,  7  und  12). 
In  einigen  Fällen  war  der  Schleim  zeitweise  purulent  (Fall  1,  3, 
5  und  12).  Es  scheint  also  der  stagnierende  und  zersetzte 
Mageninhalt  die  Magenschleimhaut  irrtiert  und  verstärkte  Schleim- 
sekretion und  Exsudation  von  Eiter  hervorgerufen  zu  haben. 
Das  heisst  mit  anderen  Worten,  es  ist  zu  einer  Gastritis  ge- 
<kommen. 
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Alle  hierher  gehörenden  Yerhaltnisse  habe  ich  in  Fall  12 
näher  untersucht.  Lange  Zeit  hindurch  habe  ich  bei  diesem 
Kinde  zu  einer  bestimmten  Tageszeit  die  Menge  des  Magen- 
inhalts bestimmt,  der  3  Stunden  nach  dem  Trinkeo  des  Kindes^) 
stagnierte.  Ich  habe  die  Acidität  des  Mageninhalts  bestimmt, 
auf  freie  Salzsäure,  flüchtige  Fettsäuren  und  Milchsäure  untersucht. 
Schliesslich  habe  ich  den  Mageninhalt  mikroskopiert.  Dies  Resultate 
dieser  Untersuchungen  findet  man  auf  untenstehender  Tabelle. 

Die  Totalacidität  wurde  mit  Phenolphthalein  als  Indikator 
f&r  10  ccm  bestimmt.  Es  wurde  stets  unfiltrierter  Mageninhalt 
benutzt.  Als  Indikator  für  freie  Salzsäure  wurde  Phloroglucin- 
Tanilinalkohol  nach  Günzburg  verwendet.  Kongopapier  konnte 
nicht  verwendet  werden,  es  reagierte  bei  den  kleinen  Mengen, 
von  denen  hier  die  Rede  ist,  nicht  fein  genug.  Die  Milchsäure 
wurde  nur  qualitativ  nach  Uffelmanns  Methode  bestimmt  und 
•die  flüchtigen  Fettsäuren  nach  Geruch  und  Reaktion  der  beim 
Kochen  des  Mageninhalts  entwickelten  Dämpfe.  In  der  ersten 
Reihe  ist  Art  und  Menge  von  dem  angegeben,  was  das  Kind 
getrunken  hat,  in  der  zweiten,  ob  Erbrechen  und  Aufstossen  dar- 
nach bestand,  und  in  der  dritten  Reihe  ist  die  stagnierende  Menge 
angegeben. 

Vom  3.  X.  bis  14.  XI.  bekam  das  Kind  (Fall  XII)  Milch, 
verdünnt  mit  einer  8proz.  Auflösung  von  Soxhlets  Nährzucker. 
Wir  sehen  in  dieser  Periode,  dass  der  grösste  Teil  der  auf- 
genommenen Nahrung  sich  noch  3  Stunden  nach  dem  Trinken  des 
Kindes  im  Magen  vorfand,  wenn  der  Magen  sich  nicht  in  der 
Zwischenzeit  durch  Erbrechen  oder  Aufstossen  entleert  hatte. 
Der  Mageninhalt  bekam  mehr  und  mehr  einen  stinkenden  Geruch 
nach  flüchtigen  Fettsäuren.  Die  Acidität  wurde  sehr  bedeutend; 
-es  war  nie  freie  Salzsäure  vorhanden,  dagegen  grosse  Massen 
Schleim,  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fand  ich  zahl- 
reiche Eiterzellen,  Hefezellen  und  Bakterien  aller  Art,  doch  meist 
Kokken.  Allem  Anschein  nach  wurde  die  hohe  Acidität  (bis 
■ZU  120)  von  Säuren  verursacht,  die  sich  bei  der  Gärung  des 
Mageninhalts    entwickelten,    da    die    aufgenommene  Nahrung  nur 

1)  Bei  einem  normalen  Kind,  das  Kahmilch  bekommt,  ist  der  Magen 
gewöhnlich  ^ — 8  Standen  nach  der  Mahlzeit  leer,  selbst  wenn  diese  reichlich 
•ist.  Es  findet  sich  erst  2— 2i/t  Standen  nach  der  Mahlzeit  freie  Salzsäure, 
wenn  das  Kind  Kahmilch  bekommen  hat,  während  sich  schon  V«"^  Standen 
•danach  freie  Salzsäure  findet,  wenn  das  Kind  Muttermilch  bekommen  hat. 
(Csemy  und  Keller,  Des  Kindes  Emfthrang  etc.) 
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schwach  sauer  reagiert  und  die  Magendrfiseziy  die  beim  jangeD 
Säugling  nur  schwach  entwickelt  sind,  wahrscheinlich  infolge  der 
bestehenden  Gastritis  in  ihrer  Funktion  stärker  reduziert  sind. 
Das  konnte  man  auch  bei  Verabreichung  von  Gerstenschleim  als 
Probemahlzeit  nach  vorausgehender  Magenausspülung  konstatieren. 
Vs — 1  Stunde  nach  einer  solchen  findet  man  unter  normalen  Ver- 
hältnissen meist  freie  Salzsäure  im  Mageninhalt  [Ad.  H.  Meyer^)]^ 
Wie  man  auf  der  Tabelle  unten  sieht,  fand  sich  in  diesem  Fall 
in  der  ersten  Zeit  keine  freie  Salzsäure,  während  später,  wo 
keine  Gastritis  mehr  bestand,  freie  Salzsäure  vorhanden  war. 
(Hier  folgt  Tabelle  II  Ton  S.  489.) 

Das  Kind  (Fall  12)  wurde  in  dieser  Zeit  mehr  und  mehr 
schlaff,  bleich  und  schlapp  und  machte  den  Eindruck  einer 
Vergiftung.  Es  entwickelte  sich  eine  Neigung  zu  Blutungen  nach 
den  geringsten  Läsionen,  und  das  Kind  war  alles  in  allem  so 
mitgenommen,  dass  wir  glaubten,  es  würde  bald  zu  Ende  gehen» 

Wir  kommen  später  bei  der  Behandlung  dazu,  zu  besprechen^ 
wie  wir  diese  Gastritis  zum  Schwinden  brachten  und  damit  den 
Patienten  heilten.  Hier  will  ich  jedoch  besprechen,  wie  die 
Magenfunktionen  sich  während  des  Restes  der  Krankheit  ver- 
hielten. 

Am  14.  XI.  gab  ich  dem  Kind  nach  einer  grundlichen 
MagenspQlung  12  Stunden  lang  Gerstenschleim  in  der  Hoffnung^ 
dass  bei  dieser  Ernährung  freie  Salzsäure  auftreten  würde,  die 
auf  den  Mageninhalt  desinfizierend  wirken  könnte.  Damach  ging 
ich  zur  Ernährung  mit  Buttermilch  über.  Im  Verlauf  einiger 
Tage  veränderte  der  Mageninhalt  seinen  Charakter,  er  war  nicht 
mehr  so  stinkend  und  weniger  schleimig.  Eiterzellen,  Hefezellen 
und  Bakterien  nahmen  allmählich  ab  und  verschwanden  zuletzt 
ganz.  Die  Magensekreti  *  ^wurde  allmählich  besser.  Ab  und  zu 
war  eine  Spur  freier  Salzsäure  in  dem  stagnierenden  Magen- 
inhalt (s.  Tabelle).  Das  Kind  trank  mit  mehr  Lust,  wurde  im 
allgemeinen  bedeutend  munterer,  ohne  dass  sonst  etwas  sich  ver- 
änderte; die  Stagnation  blieb  die  gleiche;  Gewichtsvermehrung 
trat  nicht  ein.  —  Der  Mageninhalt  selbst  war  sehr  sauer,  aber  die 
Säuremenge  kam  meist  auf  Rechnung  der  Milchsäure,  die  in  der 
Buttermilch  vorhanden  war.  Nachdem  das  Kind  14  Tage  lang 
Buttermilch  bekam,  wurde  die  Stagnation  geringer,  und  das  Elind 
begann    zu    gedeihen.     Einige  Zeit    später    enthielt    der    Magen- 

0  Archiv  f.  Kioderheilk.     1903. 
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«Inhalt  reichlich  freie  Salzsäure,  und  die  Probemahlzeit  am  19.  I. 
«rgab  normale  Verhältnisse.  Mit  anderen  Worten,  die  Gastritis 
war  geschwunden. 

Es  erhellt,  ein  wie  wichtiges  Symptom  die  Gastritis  ist  und 
wie  es  gilt,  sie  zur  rechten  Zeit  erkennen  und  behandeln  zu  können. 
Um  so  merkwürdiger  ist  es,  dass  sie  früher  so  wenig  Beachtung 
gefunden.  Ich  habe  eigentlich  nur  einen  Autor  (Finkelstein) 
gefunden,  der  näher  auf  sie  eingeht,  und  da  in  dem  Fall  zugleich 
eine  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  des  Magens  nach 
dem  Tode  Yorgenommen  wurde,  will  ich  diesen  Fall  kurz  referieren. 

Es  handelt  sich  um  einen  klinisch  gut  ausgebildeten  Fall, 
der  mit  Kuhmilch  ernährt  wurde.  In  dem  stinkenden  stagnierenden 
Mageninhalt  war  nie  freie  Salzsäure,  dahingegen  Milchsäure  und 
freie  Fettsäuren.   Mikroskopisch  sehr  viel  Hefezellen  und  Bakterien. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  die  charakteristische  Pylorusstenose 
und  Hypertrophie,  im  übrigen  war  die  Magenschleimhaut  ge- 
schwollen und  injiziert,  besonders  gegen  den  Pylorusabschnitt  zu 
war  das  deutlich.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte 
sich  die  Schleimhaut  infiltriert,  gefaltet  und  von  polypösem 
Charakter;  zwischen  den  Drüsen  sah  man  Rundzelleninfiltration, 
die  sich  bis  in  die  Submucosa  erstreckte  und  bis  in  die  tieferen 
Schichten  reichte.  Zugleich  waren  zwischen  den  Drüsen  einige 
Blutungen. 

Man  versteht,  dass  eine  solche  Gastritis  den  Zustand  ver- 
schlimmern muss  und  dass  sie  in  diesen  Fällen  die  direkte  Todes- 
ursache werden  kann.  Die  Schleimhautentzündung  muss  nämlich 
noch  weiter  die  Stenose  verengern,  und  die  Entzündung  in  den 
tieferen  Schichten  kann  die  motorische  Kraft  des  Magens  so 
lähmen,  dass  durch  die  Striktur  schlechterdings  gar  keine  Nahrung 
hindurchgepresst  wird. 

Wie  gesagt,  hatte  die  Buttermilch  einen  günstigen  Einfluss 
auf  die  Gastritis.  Der  Grund  scheint  nach  den  obigen  Unter- 
suchungen der  zu  sein,  dass  die  Buttermilch  nicht  gärt,  selbst 
wenn  sie  im  Magen  stagniert,  und  dass  sie  die  Magenschleimhaut 
nicht  reizt.  Gleichzeitig  sahen  wir,  dass,  als  die  Gastritis  ge- 
schwunden war,  unter  Buttermilchnahrung  recht  beträchtliche 
Mengen  freie  Salzsäure  im  Mageninhalt  vorhanden  waren.  In  dieser 
Hinsicht  finden  sich  also  ähnliche  Verhältnisse  wie  bei  Ernährung 
mit  Frauenmilch.  Ganz  entgegensetzt  verhält  sich  gewöhnliche  Kuh- 
milch, indem  erst  mehrere  Stunden  (2  —  3)  nach  der  Mahlzeit  sich 
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ireie  Saksäare  im  Mageninhalt  findet.  Das  ist  vielleicht  die  Ursache, 
dass  Kuhmilch  so  leicht  in  Gärung  Qbergeht,  wenn  sie  im  Magen 
stagniert,  und  da  Buttermilch  nicht  so  leicht  gärt  und  gleich* 
zeitig  ein  kräftiges  Nahrungsmittel  ist,  versteht  man,  dass  sie, 
wie  wir  später  sehen  werden,  sich  vortrefflich  zur  Ernährung  bei 
der  angeborenen  Pylorusstenose  eignet. 


Gehen  wir  nunmehr  zur  Frage  der  angewendeten  Be- 
handlung über,  so  erinnern  wir  uns,  dass  die  eine  Methode  da- 
von ausging,  den  Magen  zu  schonen,  indem  man  auf  einfache 
diätetische  und  medikamentöse  Weise  versuchte,  das  Erbrechen 
zu  beeinflussen.  Nahmen  die  Patienten  trotzdem  weiter  ab,  ging 
man  in  einigen  Fällen  zur  operativen  Behandlung  über.  Man 
vermutete  nämlich,  dass  in  solchen  Fällen  eine  absolute  und  un- 
veränderliche Striktur  vorliegen  müsse.  Nach  dieser  Methode 
werden  die  ersten  sechs  der  obigen  Fälle  behandelt,  von  denen 
zwei  heilten  und  vier  starben. 

Betrachten  wir  zunächst  die  geheilten  Fälle  (1.  und  2),  so 
ist  in  Fall  1  der  Patient  ca.  4  Wochen  alt,  und  die  Krankheit 
dauert  gut  3  Wochen,  da  Pat.  ins  Hospital  kommt.  Das  Gewicht 
betrug  damals  3660  g.  Im  Beginn  des  Krankenhausaufenthalts 
bestand  täglich  mehrmals  heftiges  Erbrechen,  und  es  fand  sich 
stagnierender,  saurer  und  purulenter,  schleimiger  Mageninhalt. 
Das  Kind  bekam  sehr  dünne  Milchmischungen  (^j^ — ^/^  Milch) 
4ind  sehr  kleine  Mahlzeiten  (12  X  60  ccm),  späterhin  mehrere  Tage 
Wasserdiät,  aber  das  Erbrechen  wurde  davon  nicht  wesentlich 
l>eeinflusst,  auch  nicht  von  den  täglichen  Magenausspülungen; 
^och  schien  die  Gastritis  allmählich  weniger  aasgesprochen.  Pat. 
wurde  bei  der  Behandlung  ca.  6  Wochen  gehalten,  wobei  er  sehr 
4iboahm.  Als  das  Gewicht  am  niedersten  war  (2760  g)  war  Pat. 
11  Wochen  alt.  Trotzdem  er  nun  stärkere  Milchmischungen 
bekam,  nahm  das  Erbrechen  ab,  und  als  er  nun  einige  Zeit  später 
reichlichere  Nahrung  bekam  (rohe  Milch  und  Wasser  zu  gleichen 
Teilen)  begann  er  zu  gedeihen.  Im  Fall  II  war  Pat.  9  Wochen 
alt,  als  er  ins  Hospital  kam.  Die  Krankheit  hatte  da  mutmasslich 
HOT  2  —  3  Wochen  bestanden,  und  in  der  Zeit  hatte  Pat.  ^/a  Milch 
bekommen.  Pat.  war  auch  nicht  so  stark  mitgenommen,  als  er 
ins  Hospital  kam.  Er  wog  7000  g.  In  den  ersten  2 — 3  Wochen 
bekam  Pat.  grösstenteils  nar  Wasser;  während  Pat.  nur  Wasser 
bekam,  war  das  Erbrechen  geringer,  aber  es  wurde  wieder  häufiger 
4ils  er  Milchmischungen  bekam.     Im  Laufe    von    3  Wochen  ging 
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d«ts  Gewicht  bis  aof  3700  g  berunter.  Da  das  Erbrechen  allmählicb 
geringer  wurde  und  der  Pat.  gleichzeitig  mehr  Nahrung  bekam, 
hielt  sich  das  Gewicht  einige  Zeit  ungefilhr;  und  als  nun  mehr 
Nahrung  gegeben  wurde  (sterilisierte  Milch,  Gerstenschleim  zu 
gleichen  Teilen),  stieg  das  Gewicht  und  der  Patient  genas  voll- 
ständig. 

Fall  3  und  4  starben  beide  9  Tage  nach  der  Aufnahme. 
Fall  3  ^var  ein  vorzeitig  geborenes  schwaches  Kind,  das  einige 
Zeit  nach  der  Geburt  Symptome  von  Pylorusstenose  zeigte.  Pat. 
war  ungefähr  8  Wochen  alt,  als  er  aufgenommen  wurde,  und  wog 
1760  g.  Obwohl  nur  wenig  Erbrechen  bestand,  fiel  Pat  mehr 
und  mehr  zusammen  und  starb.  Er  bekam  ^/^  Milch,  aber  trank 
nur  ca.  500  ccm  im  Tage.  Im  Fall  6  war  es  dagegen  ein 
kräftiges  Kind,  das  im  Alter  von  2  Wochen  erkrankte;  zu  Haase 
war  es  mit  dünnem  Milchwasser  behandelt  (^/5  Milch).  Als  das 
Kind  ins  Hospital  kam,  war  es  6  Wochen  alt  und  w»g  nur 
2700  g.  Trotzdem  das  Kind  nur  kleine  Mengen  dunner  Milch- 
mischungen bekam  (V4  Milch),  bestand  etwas  Erbrechen,  und  ob- 
wohl es  recht  gut  trank,  starb  es.  Bei  der  Sektion  fand  sich 
in  beiden  Fällen  ausser  der  Pylorusstenose  nichts  Abnormes. 

Im  Fall  4  und  5  wurde  chirurgische  Behandlung  an- 
gewendet, nachdem  man  zunächst  auf  gleiche  Weise  wie  in  den 
vorhergehenden  Fällen  versucht  hatte,  das  Erbrechen  zumSchwinden 
zu  bringen.  Fall  4  war  ein  Brustkind,  das  2  Wochen,  bevor  es 
ins  Hospital  kam,  erkrankt  war.  Es  wog  3200  g.  Im  Hospital 
wurde  das  Stillen  auf  3 mal  in  *J4  Stunden  eingeschränkt  und 
dem  Kinde  die  andern  Male  abgekochtes  Wasser  zu  trinken 
gegeben.  Nach  ungefähr  14  Tagen  bekam  es  5 — 7  mal  Brust, 
aber  nun  war  fast  keine  Milch  mehr  vorhanden.  Man  musste 
nun  die  Ernährung  an  der  Brust  aufgeben  und  zur  künstlichen 
Ernährung  übergehen,  aber  man  blieb  dabei,  sehr  wenig  Nahruug 
zu  geben  (V&  Milch).  Das  Kind  nahm  schnell  ab,  das  Erbrechen 
wurde  nicht  weiter  von  der  Wasserdiät  beeinflusst,  im  Gegenteil,, 
das  Journal  xeigt  jedesmal,  dass  dus  Kind  mehr  nach  dem  Wasser 
als  nach  dem  Saugen  erbrach.  Die  Krankheit  hatte  5  Wochen 
gewährt,  das  Kind  war  8  Wochen  alt  und  wog  2860  g,  als  man 
sich  zur  Operation  entschloss.  Im  Fall  5  war  Pat.  4  Wochen 
alt  und  wog  3200  g,  als  er  ins  Hospital  kam.  Die  Krankheit 
hatte  da  2  Wochen  bestanden.  Zu  Hause  war  es  längere  Zeit 
mit  Gerstenschleim  und  Wasserdiät  behandelt,  ohne  dass  das 
einen  Einfluss  auf  das  Erbrechen  hatte.     Im  Hospital  wurde  Pat. 
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in  gleicher  Weise  behandelt  (V» — ^U  Milch).  Das  Erbrechen 
wurde  allmählich  geringer,  aber  der  Pat.  nahm  ständig  ab.  Als 
das  Kind  6  Wochen  krank  war,  wurde  es,  im  Alter  von  knapp 
8  Wochen  und  bei  einem  Gewicht  Yon  2700  g,  operiert.  Diese 
beiden  letzten  Fälle  waren  also  Kinder,  die  äusserst  schwach 
waren,  als  sie  operiert  wurden,  und  die  dann  auch  beide  starben, 
das  eine  in  den  ersten  24  Stunden  und  diis  zweite  am  zweiten 
Tage  nach  der  Operation.  In  beiden  Fällen  wurde  die  Loretascbe 
Operation  gemacht,  der  Pylorus  das  eine  Mal  mit  Uterin dilatatoren, 
das  andere  Mal  mittelst  einer  Zange  dilatiert.  Trotzdem  die 
Dilatation  sehr  zart  vorgenommen  wurde,  fand  man  bei  der  Sektion, 
dass  in  beiden  Fällen  die  Hauptmasse  der  Pylorusmuskulatur 
zerrissen  war. 

Die  andere  Behandlungsmethode  stammt  von  Heubner^) 
^1901  und  t908).  Sie  geht  davon  aus,  dass  man  das  Erbrechen 
nicht  verhindern  kann  und  dass  man  zunächst  und  vor  allem 
daran  denken  muss,  die  Patienten  zu  kräftigen.  Man  soll  ihnen 
eine  Nahrung  geben,  die  ihrem  Alter  und  Gewicht  entspricht 
—  am  besten  Brust  — ,  selbst  wenn  das  meiste  wieder  erbrochen 
wird,  passiert  doch  immer  etwas  den  Pylorus,  und  es  ist  sehr 
wichtig,  dass  das,  was  hindurchgeht,  Nahrung  und  nicht  nur 
Wasser  ist.  Den  mutmasslichen  Spasmus  sucht  er  durch  Brei- 
umschläge auf  den  oberen  Teil  des  Unterleibs  und  durch  Opium 
zu  bekämpfen.  Der  Brei-Umschlag  soll  2  Stunden  hintereinander 
liegen  und  jede  halbe  Stunde  erneuert  werden.  Magenausspülungen 
wendet  Heubner  nicht  an,  da  er  von  ihnen  nie  irgend  welchen 
Nutzen  gesehen  hat.  Wie  man  sieht,  legt  Heubner  grosses  Ge- 
wicht darauf,  dass  die  Patienten  die  Brust  bekommen.  Das  ist 
auch  sicher  der  Grund,  dass  er  soviel  Glück  mit  seinen  Fällen 
gehabt  hat.  Bevor  er  Ammen  auf  seiner  Abteilung  in  der  Charit^ 
zu  Berlin  hatte,  musste  er  auch  diesen  Patienten  künstliche 
Nahrong  geben;  damals  starben  auch  seine  Fälle  von  Pylorus- 
stenose, wie  man  aus  Finkelsteins  und  Grans  Fällen  ersehen 
kann,  die  aus  Heubners  Abteilung  stammen. 

Die  6  leisten  meiner  12  Fälle  wurden  nach  dem  gleichen 
Prinzip,  vrie  fieiibner  angegeben,  behandelt  und  heilten  alle. 
Es  wurde  bei  diesen  Fällen  grosses  Gewicht  darauf  gelegt,  den 
Kindern  so  viel  Na^hrung  als  möglich  zuzufahren. 


1)  DeaUcke  m^d.  Wocheoschr.     1901.     S.  98.     Lehfbucli  der   Kinder- 
heilkande.    190S. 
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Bei  jeder  Erankengeschicbte  ist  die  Ernährung  mitgeteilt, 
die  Pat.  bekam.  Bei  der  Gewichtstabelle  ist  der  Energieqaotient 
für  jede  Gewichtsperiode  angeführt.  Man  sieht,  dass  es  niemals 
ein  Gedeihen  gibt,  wenn  der  Energieqaotient  unter  100  sinkt.  Ist 
der  Energiequotient  ca.  120  und  nehmen  die  Pat.  gleichwohl  ab,  so 
macht  das  in  diesen  Fällen  das  Erbrechen;  eine  genauere  Nahrungs- 
berechnung  ist  damit  natürlich  illusorisch.  Aber  man  muss  wissen, 
dass  die  Kinder,  wenn  man  ihnen  trotz  des  Erbrechens  weniger 
gibt,  als  nach  der  Berechnung  nötig  ist,  sicher  unterernährt 
werden  und  somit  sicher  an  Gewicht  abnehmen. 

Fall  7  ist  der  erste  der  vorliegenden  Fälle,  wo  die  Behand- 
lung nach  einer  der  Heu bner sehen  gleichen  Methode  zu  leiten 
yersucht  wurde.  In  diesem  Fall  war  der  Patient  5  Wochen  alt, 
wog  3150  g,  und  die  Erankeit  hatte  zwei  Wochen  bestamlen,  als 
der  Pat.  ins  Hospital  kam  (6.  II.  1904).  Er  wurde  zunächst  auf 
die  damals  im  Hospital  übliche  Art  behandelt.  Man  versuchte  u.  a. 
mit  Wasserdiät  und  mit  sehr  dünnen  Milchmischungen  (^/«  Milch, 
^/4  Milch)  auf  das  Erbrechen  einzuwirken,  aber  das  Erbrechen 
hielt  unausgesetzt  an,  und  das  Kind  nahm  ständig  ab;  gut  zwei 
Wochen  nach  der  Aufnahme  wog  es  2600  g.  Man  dachte  damals 
daran,  eine  Gastroenteroanastomose  vorzunehmen,  aber  gab  es 
auf,  da  der  Zustand  des  Kindes  derartig  war,  dass  es  kaum  eine 
Operation  überstanden  hätte.  Es  wurden  nun  Breiumschläge  nach 
Heubner  gemacht,  und  was  das  wichtigste  war,  nach  und  nach 
wurde  mehr  Nahrung  gegeben,  bis  das  Kind  soviel  trank,  dass  — 
wenn  es  nicht  erbrochen  hätte  —  die  Ernährung  ausreichend  war 
(Energiequotient  ca.  100).  Das  erreichte  ich  teils  durch  Milch 
und  Gerstenschleim  zu  gleichen  Teilen,  teils  durch  tee-  bis  esslöffel- 
weise  Verabreichung  unverdünnter  Milch  vor  der  Flasche.  Das 
Erbrechen  nahm  dabei  nicht  zu  und  das  Gewicht  stand  von  da 
an  längere  Zeit  still;  das  zeigt  an,  dass  doch  so  reichlich  Nahruug 
durch  den  Pylorus  gepresst  war,  dass  die  Ernährung  sich  im 
Gleichgewicht  halten  konnte.  Bei  den  Magenausspülungen,  die 
täglich  vorgenommen  wurden,  wurde  stets  etwas  stagnierender 
Mageninhalt  und  etwas  Schleim  entfernt.  Trotzdem  das  Gewicht 
nicht  weiter  fiel,  wurde  das  Kind  doch  mehr  und  mehr  schlapp. 
Ich  veranlasste  daher  eine  Mutter,  deren  Eind,  ein  kräftiges  Brust- 
kind, wegen  Invaginatio  intestini  im  Hospital  lag,  dem  Einde  die 
Brust  zu  geben,  aber  es  saugte  so  kraftlos,  dass  es  fast  nichts 
zu  trinken  bekam  —  das  Gewicht  des  Eindes  war  vor  und  nach 
dem  Trinken  unverändert  — ,    und  da  die  Mutter  sich  die  Milch 
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nicht  abziehen  lassen  wollte,  musste  ich  diese  Behandlung  auf- 
geben. In  dieser  Zeit  hatten  wir  angefangen,  Buttermilch  in 
einigen  F&Uen  zu  verwenden  und  erreichten  bei  einer  bestimmten 
Form  von  Verdauungsstörungen  ausgezeichnete  Resultate^).  Vom 
14.  IV.  gab  ich  auch  diesem  Patienten  Buttermilch  in  reichlicher 
Menge  (8X100)  ccm),  so  dass  der  Energiequotient  sehr  hoch 
wurde.  Bald  darauf  begaun  der  Fat.  sich  zu  erholen,  das  Ge- 
wicht stieg  an  und  der  AUgemeinzustand  wurde  gut.  Am  31.  V. 
wurde  Fat.  entlassen;  das  Gewicht  war  4200  g,  Fat.  hatte  etwas 
Rachitis,  aber  war  sonst  völlig  in  Ordnung. 

Die  zwei  nächsten  Fälle  von  Pylorusstenose  (Fall  8  und  9) 
wurden  bald  darnach  auf  gleiche  Weise  behandelt,  und  wir  er- 
sehen aus  der  Gewichtstabelle,  dass  die  Kinder  gediehen,  sobald 
sie  soviel  Buttermilch  bekamen,  dass  der  Energiequotient  über 
100  stieg.  Beide  Fälle  verliefen  in  dieser  Hinsicht  durchaus  gut. 
Die  Kinder  wurden  zuerst  einige  Zeit  unterernährt,  und  Brei- 
umschläge auf  den  Leib  wurden  nicht  angewandt. 

Im  Fall  8  war  Fat  5—6  Wochen  alt,  als  er  aufgenommen 
wurde  und  wog  2760  g;  er  war  3 — 4  Wochen  lang  krank  ge- 
wesen. Im  Fall  9  hatte  die  Krankheit  etwa  6  Wochen  gedauert, 
Fat.  war  etwa  8  Wochen  alt  und  wog  2950  g  als  er  au%enommen 
wurde.  Zu  Hause  war  Fall  8  mehrere  Tage  mit  Gerstenschleim 
behandelt  worden,  ohne  dass  das  Erbrechen  deshalb  stand;  später 
hatte  Pal  Vt  Milch  bekommen.  Im  Fall  9  war  Fat.  14  Tage  bei 
Gerstenschleim  gewesen,  was  auch  durchaus  keinen  Einfluss  auf 
das  Erbrechen  gehabt  hatte.  In  diesen  beiden  Fällen  bestanden 
während  des  Krankenhausaufenthaltes  keine  Symptome  von  Gastritis. 
Es  war  nämlich  nur  geringe  Stagnation  und  fast  kein  Schleim 
im  Mageninhalt. 

Fall  10,  11  und  12  behandelte  ich  vom  Anfang  ihrer  Auf- 
nahme an.  Da  ich  es  f&r  möglich  hielt,  dass  die  Hauptsache  bei 
der  Behandlung  war,  den  Patienten  eine  reichliche  Ernuhrung 
durch  ein  Nahrungsmittel  zu  geben,  das  leicht  verdaulich  war  uud 
das  den  verengten  Pylorus  leicht  passieren  konnte,  gab  ich  diesen 
Patienten  dünne  Milchmischungen,  7s  Milch,  deren  Nährwert  durch 
Auflösung  leicht  verdaulicher  Nährstoffe  in  Milchwasser  erhöht 
wurde..  Hierfür  verwandte  ich  Präparate,  wie  „Soxhlets  Nähr- 
zncker^  und  „Liebigs  Suppenpulver^.     Fall  10  und   11,   die  mit 

1)  Verkandlangen  des  V.  NorddenUehen  KoDgresses  fär  inoere  Mediiin. 
Stockholm  1904.    pag.  9S8. 
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einem  Gewicht  von  2450  g  bezw.  2660  g,  im  Alter  yod  7  und 
18  Wochen  ins  Hospital  kamen  and  deren  Krankheit  sicher  mehrere 
Wochen  schon  bestanden  hatte,  bekamen  sofort  eine  derartige 
Ernährung  in  geeigneter  Menge  (Energiequotient  ca.  110).  Troti;- 
dem  die  ersten  Wochen  noch  häufiges  und  gewaltsames  Erbrechen 
bestand,  nahmen  die  Kinder  doch  nicht  weiter  an  Gewicht  ab. 
Ais  das  Erbrechen  nachliess,  begannen  sie  zu  gedeihen  und  er- 
holten sich  beide  darnach  recht  schnell.  Auch  in  diesen  beiden 
Fällen  bestand  eine  Gastritis;  im  stagnierenden  Mageninhalt  war 
freie  Salzsäure  (Fall  10),  fast  kein  Schleim,  und  bei  der  Probe- 
mahlzeit mit  Gerstenschleim  fanden  sich  in  beiden  Fällen  normale 
Sekretionsverhältnisse.  Es  wurden  deshalb  auch  nicht  länger 
Magenausspülungen  gemacht.  Fall  12  heilte  jedoch  nicht  so  schnell, 
da  hier  eine  ausgesprochene  Gastritis  bestand.  Bevor  wir  jedoch 
diesen  Fall  besprechen,  wollen  wir,  die  Erfahrung  vor  Augen,  dass 
es  bei  der  Behandlung  wesentlich  darauf  ankommt,  eine  passende, 
reichliche  Nahrung  zuzuführen  —  auf  das  Erbrechen  kann  man 
ja  doch  nicht  einwirken  —  wollen  wir  noch  einmal  auf  die  Fälle 
^inen  Blick  werfen,  die  nach  der  ersten  Methode  behandelt  wurden, 
und  sehen,  wie  deren  Ernährung  war. 

Fall  3  war  ein  sehr  schwaches  Kind,  als  es  ins  Hospital 
kam;  da  es  schlecht  trank,  wurde  es,  trotzdem  nicht  sonderlich 
reichliches  Erbrechen  bestand,  unterernährt  mit  ^/,  Milch  (Energie- 
quotient <  90 — 70).  Patient  starb  9  Tage  nach  der  Aufnahme. 
Im  Fall  6  bestand  häufiges  Erbrechen,  und  da  Patient  gleich- 
zeitig nur  Yft  Milch  bekam  (Energiequotient  <  50),  starb  er 
Ü  Tage  nach  der  Aufnahme.  Von  den  operierten  Fällen  bekam 
Patient  in  Fall  5  etwa  einen  Monat  lang  nur  wenig  Nahrung, 
nämlich  abgekochtes  Wasser,  Vi  <^d  ^5  Milch  (Energiequotient 
<  31 — 42),  und  in  Fall  4  war  die  Nahrungszufuhr  sicher  auch 
selir  gering.  Da  gleichzeitig  etwas  Erbrechen  bestand,  nahmen 
die  Patienten  sehr  schnell  ab.  Im  Fall  1  and  2  waren  die  Patienten 
kräftiger  (das  Aufhahmegewicht  war  8550  und  4000  g;  was  ein 
gut  Teil  mehr  ist  als  in  irgend  einem  der  anderen  10  Fälle)  und 
ertrugen  so  besser  die  geringe  Nahrungszufuhr;  als  mehr  Nahrung 
verabreicht  wurde  (Energiequotient  >  100,  vergl.  Gewichtstabellen) 
und  gleichzeitig  das  Erbrechen  geringer  wurde,  kamen  die  Kinder 
zur  Heilung.  Mit  der  Wasserdiät  hatte  man  inzwischen  in  dieseli 
beiden  Fällen  etwas  sehr  Gutes  erreicht,  man  hatte  die  Gastritis 
zum  Schwinden  gebracht.  Besonders  in  Fall  1  sieht  man  das 
deutlich.     Als  der  Patient  ins  Hospital  kam,  war  der  Mageninhalt 
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eitrig,  schleimig;  aber  nachdem  der  Patient  mehrere  TagjB  auf 
Wasserdiät  gesetzt  war,  schwanden  die  grossen  Schleimmengen, 
und  es  war  kein  Eiter  mehr  im  Mageninhalt. 

Bei  Betrachtang  aller  dieser  Fälle  könnte  es  aussehen,  als 
wäre  es  ganz  gleichgültig,  wie  die  Patienten  ernährt  und  behandelt 
werden,  wenn  sie  nur  eine  genügend  reichliche  Ernährung  bekommen. 
Man  findet  nämlich  Fälle,  die  geheilt  wurden  mit:  sterilisierten 
Milchmischungen,  roher  Kuhmilch,  Malzsuppe  und  Buttermilch- 
sappe. Fall  12  und  weniger  deutlich  auch  Fall  7  zeigen  jedoch, 
dass  es  sich  nicht  so  verhält.  Die  Krankheit  hatte  im  Fall  12 
beim  Eintritt  des  Kindes  ins  Hospital  2  Wochen  gedauert;  es  wog 
damals  3200  g  und  war  6  Wochen  alt.  Trotzdem  das  Kind  so- 
gleich eine  reichliche  Ernährung  bekam  (^/^  Milch  -|-  ^j^  8proz. 
Sozhlets  Nährpulverlösung,  Energiequotient  120),  fiel  das  Gewicht 
sehr  schnell;  im  Lauf  von  10  Tagen  auf  2850  g;  und  Patient 
zeigte  sich  gleichzeitig  mehr  und  mehr  mitgenommen.  Bei  Unter- 
sachang  des  Mageninhalts  und  der  Magenfunktion  wurde,  wie  oben 
ausführlich  besprochen,  Gastritis  und  Gärung  des  stagnierenden 
Mageninhalts  konstatiert;  dadurch  kam  es  anscheinend  zur  Intoxi- 
kation. Mittels  Magenausspülungen  und  Gersten  schleim  über  kurze 
Zeit  und  durch  spätere  Verabfolgung  einer  Nahrung  (Buttermilch), 
die  schwerer  gärt  and  sich  schneller  mit  Salzsäure  sättigt,  glückte 
es,  die  Gastritis  zu  heilen,  und  darnach  begann  der  Patient  an 
Gewicht  zuzunehmen.  In  Fall  7  hatte,  wie  oben  erwähnt,  wahr- 
scheinlich aach  eine  Gastritis  bestanden,  und  erst  als  sie  schwand, 
anter  Ernährung  mit  Buttermilch,   kam  der  Patient  zur  Heilung. 

Die  zwei  Fälle  zeigen,  dass  es  nicht  genügt,  eine  hinreichende, 
leicht  verdauliche  Nahrung  zu  geben,  man  muss  zunächst,  falls 
eine  Gastritis  besteht,  diese  heilen.  Gerade,  weil  man  darauf 
keine  Rücksicht  genommen  hat,  ist  Finkelsteins  und  Grans 
Fall  tödlich  verlaufen,  obwohl  sie  beide  auf  der  Heubnerschen 
Klinik  mit  reichlicher  Ernährung  behandelt  wurden.  Besonders 
deutlich  erkennt  man  das  in  Grans  F^alP).  Hier  bekam  der  Patient 
eine  reichliche  Nahrung  ("/s  Milch  -|-  ^/g  12proz.  Milchzuckerlösung), 
es  bestand  etwas  Stagnation  und  in  dem  stagnierenden  Magen- 
inhalt Gärung;  ausserdem  war  der  Mageninhalt  schleimig,  enthielt 
Leukozyten,  ausserdem  Hefezellen  und  zahlreiche  Bakterien.  Trotz 
der  reichlichen  Nahrung  wurde  Patient  immer  elender,  trank 
schlechter,  das  Erbrechen  nahm  zu,  und  als  Zeichen  der  allgemeinen 


^l  Jahrbuch  f.  Kinderheilk.     1896.     Bd.  49. 
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Yergiftang  war  etwas  Albamen  im  Urin.    Unter  diesen  Symptomen 
starb  Patient. 

Wenn  wir  nun  auf  Grund  der  obigen  Untersuchungen  fest- 
stellen wollen,  welche  Behandlung  man  bei  der  angeborenen 
Pylorusstenose  der  Säuglinge  anwenden  muss,  wenn  man  genötigt 
ist,  künstlich  zu  ernähren,  so  muss  zunächst  betont  werden,  dass 
es  schwierig  ist,  eine  bestimmte  Diagnose  im  ersten  akuten 
Stadium  zu  stellen.  Manche  Ärzte  versuchen  mit  dünnen  Milch- 
mischungen und  Wasserdiät  das  Erbrechen  zu  beeinflussen;  sieht 
man,  dass  man  damit  nichts  erreicht,  und  finden  sich  zugleich 
die  charakteristischen  Symptome:  Obstipation  und  spärliche  Urin- 
sekretion, muss  man  die  Wasserdiät  nicht  länger  fortsetzen,  sondern 
man  muss  dem  Kinde  eine  Kost  geben,  die  seinem  Alter  ent- 
spricht, indem  man  daran  denken  muss,  dass  es  sich  um  eine 
angeborene  Pylorusstenose  handeln  kann. 

Im  zweiten  Stadium,  wo  die  Diagnose  gestellt  werden  kann, 
ist  das  Erbrechen  seltener,  und  hier  ist  es  von  grosster  Bedeutung, 
die  Patienten  zu  stärken.  Was  sie  zu  trinken  bekommen,  muss 
eine  Nahrung  sein,  die  ihrem  Alter  und  Gewicht  entspricht. 
Gleichzeitig  muss  man  darauf  achten,  dass  in  dem  Stadium,  wo 
fast  immer  stagnierender  Mageninhalt  sich  findet,  sich  nicht  eine 
Gastritis  entwickelt.  Das  geschieht  teils  dnrch  tägliche  Magen- 
ausspülungen, solange  Stagnation  besteht,  und  teils  durch  eine 
Nahrung,  die  schwer  in  Gärung  übergehl  Hierzu  eignet  sich 
Buttermilch^)  sehr  gut.  Wenn  man  die  Patienten  in  Behandlung 
bekommt,  nachdem  sich  schon  eine  Gastritis  entwickelt  hat,  muss 
man  diese  zunächst  behandeln,  indem  man  die  Patienten  kurze 
Zeit  auf  Gerstenschleimdiät  hält  und  Magenausspülungen  macht, 
später  die  Patienten  mit  Buttermilch  ernährt,  bis  jedes  Symptom 
geschwunden  ist,  was  oft  2 — 3  Monate  dauern  kann.  Wenn  die 
Stagnation  geringer  ist,  kann  man  gleichzeitig  Sahne  geben 
(10  bis  15  g  zu  jeder  Flasche).  Erst  nachdem  alle  Symptome 
geschwunden  sind,  kann  man  zu  gewöhnlicher  Nahrung  übergehen, 
indem  man  nach  und  nach  Buttermilch  mit  gewöhnlicher  Kuhmilch 
vertauscht.  Wenn  die  Pat.  sehr  mitgenommen  und  ihre  Gewebe 
sehr  ausgetrocknet  sind,  muss  man  kürzere  oder  längere  Zeit 
täglich  subkutane  Kochsalzinjektionen  machen  (2X60  ccm).     Um 

0  Ibrahim  ersfthlt,  dass  de  Bruin  in  einem  Falle  tod  Pylorassteooee 
Battermileh  mit  gntem  Erfolg  angewendet  hat.  (Referat  Graaabboorn  in 
'ionateschr.  f.  Kinderheilk.  I.) 
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Stuhlgang   zu  bewirken,    muss  man,  solange  Obstipation  besteht^ 
jeden  Tag  oder  jeden  Übertag  ein  Wasserklysma  verabfolgen. 

Ob  die  Heubnerschen  Brei- Umschläge  einen  sonderlichen 
Einfluss  haben,  kann  ich  schwer  beurteilen.  Sie  wurden  in 
einigen  Fällen  gemacht  (Fall  7,  10,  11  und  12),  die  jedoch  in 
keiner  Hinsicht  leichter  als  die  F&Ue  yerliefen  (Fall  8  und  9), 
wo  sie  nicht  angewendet  wurden.  Ich  habe  jedoch  den  Eindruck, 
dass  die  Kinder  sich  bei  ihnen  wohl  befinden. 

Ich  hatte  keine  Gelegenheit,  unzweifelhafte  Fälle  von  Pylorus- 
stenose bei  Brustkindern  zu  behandeln;  aber  aus  Heubners 
Mitteilungen  geht  hervor,  dass  Muttermilch  auch  bei  diesem 
Leiden  der  Buttermilch  vorzuziehen  ist.  Theoretisch  lässt  sich  das 
n.  a.  damit  erklären,  dass  schon  ganz  im  Anfang  der  Verdauung 
sich  freie  Salzsäure  im  Magen  findet,  wenn  das  Kind  Frauenmilch 
bekommen  hat;  dadurch  wird  jede  stärkere  Verwesung  verhindert^ 
selbst  wenn  der  Mageninhalt  längere  Zeit  stagnieren  sollte. 

Hat  man  die  Heilung  erzielt,  so  scheint  sie  auch  vollständig 
za  sein.  So  hat  Heubner^)  erkläi*t,  dass  seine  ersten  geheilten 
Fälle,  die  im  Jahre  1906  8  und  12  Jahre  alt  waren,  stets  vöUig 
gesund  gewesen  sind.  Ich  habe  nur  von  zweien  meiner  Fälle  Nach-' 
richten  (Fall  7  und  10).  Fall  10  habe  ich  vor  kurzem  gesehen, 
er  ist  gut  1  Jahr  alt.  Seit  seinem  Hospitalsaufenthalt  ist  er 
gesund  und  hat  nie  mehr  Symptome  von  Pylorusstenose  geboten«. 
Um  festzustellen,  ob  noch  Stagnation  bestand,  führte  ich 
(20.  I.  1906)  die  Magensonde  2  Stunden  nach  einer  reichlichen 
Mahlzeit  ein.  Der  Magen  war  leer.  Als  Fall  7  ein  Jahr  alt 
war,  bekam  ich  vom  Vater  einen  Brief,  worin  er  mir  mitteilte, 
dass  sein  Kind  völlig  gesund  sei.  Ein  beiliegendes  Bild  zeigte 
ein  zwar  kleines,  aber  sonst  wohl  entwickeltes  Kind.  FaU  9  und  11 
wurden  mit  der  Anordnung  entlasseu,  sofort  zurückzukommen^ 
wenn  das  Geringste  bei  den  Kindern  sich  zeigte;  da  keiner  der 
Pat.  sich  später  zeigte,  kann  man  annehmen,  dass  auch  diese 
Fälle  gesund  blieben. 

Es  erübrigt  noch  zu  überlegen,  welcher  Natur  dieses  merk- 
würdige Leiden  sein  kann.  In  meinen  tödlich  verlaufenen  Fällen 
und  in  dem  geheilten  Falle,  der  an  Darmkatarrh  starb,  fand  sich 
ganz  dieselbe  verengte  Pyloruspartie,  die  Hirschsprung  zuerst 
beschrieben  hat.  Der  Pylorns  bestand  aus  einem  ca.  1 — 2  cm 
langen  Kanal,    dessen  Lumen  so  eng  war,    dass  nur  eine  dünne 

*)  Die  BrklftruDgeo  fiodoo  sich  in  Ibrahims  MoDOgraphie.     1905. 
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Sonde  ihn  passieren  konnte;  die  Schleimhaut  bildete  hohe»  längs- 
i^erlaufende  Falten.  Die  Wände  des  Kanals  waren  Fon  normalem 
Oewebe,  das  verdickt  war,  gebildet,  besonders  die  Muskelschicht 
war  stark  verdickt.  In  anatomischen  Abh^dlungen  findet  man 
jedoch  eine  ähnliche  Beschreibung  vomPylorus  aus  der  Fötalperiode. 
Erich  Müller^)  beschreibt  den  Pylorus  als  eine  cylinderförmige, 
völlig  geschlossene  Partie,  die  ca.  1  cm  lang  ist  und  wo  die 
Schleimhaut  infolge  der  Eontraktionen  hohe  Längsfalten  bildet. 
Der  Kanal  hat  dicke  Wände,  die  von  der  mächtigen  Ring- 
muskulatur verursacht  werden.  Er  nennt  diese  Partie,  die 
A.  Retzius  schon  früher  beschrieben  hat,  Canalis  pylori.  — 
Dieser  Canalis  pylori  findet  sich  jedoch  nicht  allein  in  der  Fötal- 
periode, ich  habe  dies  auch  bei  einer  Anzahl  neugeborener  Kinder 
beobachtet,  deren  Magen  im  Augenblick  des  Todes  leer  und  kon- 
trahiert war.  Bei  älteren  Kindern  habe  ich  ihn  jedoch  nicht  so 
ausgeprägt  gefunden.  Pfaundler')  hat  denselben  Kanal  bei  Neu- 
geborenen beobachtet,  und  das  hat  ihn  veranlasst,  das  ganze 
Leiden  als  einen  einfachen  Spasmus  zu  erklären.  Damit  hat  er 
jedoch  sicher  unrecht  und  er  hat  auch  später  diese  Anschauung 
wieder  aufgegeben.  Das  ist  nämlich  der  Unterschied  zwischen 
dem  fötalen  Canalis  pylori  und  der  Pyloruspartie  der  Pat.,  die 
an  Pylorusstenose  starben,  dass  die  Wände,  oder  richtiger  nur 
die  Muskulatur  abnorm  verdickt  ist.  In  solchen  Fällen  misst  die 
Muskulatur,  wie  oben  besprochen,  4 — 6  mm  in  der  Dicke,  während 
die  Muskulatur  am  normalen  Canalis  pylori  nur  2 — 3  mm  misst. 
Es  liegt  also  eine  wirklich  organische  Abnormität  vor.  Vieles 
deutet  darauf  hin,  dass  nicht  nur  die  Muskulatur  am  Pylorus, 
sondern  auch  im  übrigen  Teil  des  Magens  hypertrophisch  ist; 
aber  ob  das  eine  sekundäre  Arbeitshypertrophie  ist,  weiss  man  nicht. 
Indessen  vieles  weist  darauf  hin,  dass  ausser  der  Hyper- 
trophie der  Pylorusmuskulatur  gleichzeitig  eine  feste  Kontraktion 
stattfindet  (Spasmus).  So  zeigt  die  Faltung  der  Schleimhaut  an: 
erstens,  dass  eine  Kontraktion  besteht  und  zweitens,  dass,  wenn 
diese  Kontraktion  aufhört,  der  Pylorus  wieder  ein  normales  Lumen 
bekommt.  Möglicherweise  beruht  die  beginnende  Heilung  auf  einer 
kompensatorischen  Arbeitshypertrophie  der  übrigen  Magenmusku- 
lätur;  aber  es  liegt  auch  die  Annahme  nahe,  dass,  wenn  die  fötale 

^)  AbhandlQDgen  der  Königlich  schwodisohen  Akademie  der  Wissen- 
«chaften.    Bd.  29,  No.  2,  1897. 

s)  Wiener  klinische  Wochenschrift.  1898.  No.  45,  52.  Virchows 
Archiv.     1905. 
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Schliessweise  aufhört  und  der  Pylorus  sich  auf  gleiche  Weise 
schliesst  wie  bei  Erwachsenen  und  bei  älteren  Kindern,  nämlich 
mittelst  eines  Sphinkters,  der  nur  in  unmittelbarer  Nähe  der  Pylorus- 
klappe  gefunden  wird,  so  wird  auch  die  Pylorusstenose  völlig 
schwinden.  —  In  welchem  Alter  diese  Veränderung  des  Pylorus- 
Schlusses  stattfindet,  weiss  man  nicht.  —  Das  weitere  Leben  der 
Patientin  weist  nämlich  darauf  hin,  dass  es  sich  um  eine  fötale 
Abnormität  gehandelt  haben  muss,  die  wnhrend  der  späteren  Ent- 
wicklung sich  vollständig  verloren  hat.  Für  den  Fall,  dass  die 
Pylorusstenose  andauerte  und  es  ^ur  auf  die  kompensatorische 
Entwicklung  der  übrigen  Magenmuskulatur  xuruckzuführen  wäre,, 
dass  das  Leben  fortgesetzt  werden  konnte,  ist  es  sonderbar,  dass 
man  nie  bei  einer  Sektion  älterer  Kinder  oder  Erwachsener  eine 
solche  Stenose  und  Hypertrophie  gefunden  hat.  —  Landerer 
und  Mayer^)  haben  allerdings  31  Fälle  von  angeborener  Pylorus- 
stenose" bei  Erwachsenen  yeröffentlicht.  Alle  diese  Fälle  waren 
zufällige  Sektioosbefunde,  im  Laufe  von  verhältnismässig  kurzer 
Zeit  gesammelt.  Die  Pylorusstenose  ist  nach  der  Beschreibung 
wesentlich  dadurch  charakterisiert,  dass  die  Pylorusöffnung  eng 
ist;  in  einigen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  glatt,  in  anderen  Fällen» 
leicht  gefaltet;  in  einigen  Fällen  ist  die  Pyloruspartie  vom  übrigen 
Magen  als  eine  mehr  trichterförmige  Partie  abgegrenzt.  Die 
meisten  Fälle  haben  keine  Krankengeschichte,  und  wo  eine 
Krankengeschichte  gegeben  wird,  sind  die  Fälle  nur  wenig, 
charakteristisch.  Ähnliche  Sektionsbefunde  sind  später  nicht  ver- 
öffentlicht. Es  lässt  sich  daher  annehmen,  dass  Landerers  und 
Mayers  Fälle  etwas  ganz  anderes  sind,  als  die  Pylorusstenose, 
die  wir  hier  besprochen  haben.  —  Um  alle  diese  Fragen  zu  lösen, 
muss  eine  Reihe  vergleichender  Untersuchungen  von  Pylori  der 
verschiedenen  Lebensalter  und  von  Patienten,  die  an  angeborener 
Pylorusstenose  starben,  vorgenommen  werden. 


1)  Über  angeborene  Stenoie  des  Pylorus.  I.-D.  Freibarg  (Tfibiogen)  187^^ 
Virchowt  Arch.    1886.    Bd.  102. 
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Zusammengestellt  von  Dr.  med.  et  phil.  L.  Langstein, 
Obnmnt  an  der  Unhrenltilt-EiBderkliiiik  in  Beriln. 

I.  AUffemelnes,  Anatomie  und  Physloloirlet  aUgemeine 
Patholoirle  und  Therapie. 

über  die  Beeinflassnng  der  Sehllddrflse  dareh  Zafuhr  von  Sehild- 

drflftensQbstanz.  VodJ.  Pelser.  Zeitschr.  f.  ezp.  Pathol.  u.  Ther.  Bd.  III. 

1906.    8.  515. 

Die  Ergebnisse  der  intoressanten  sorgfältigen  Versuche  ergaben  folgende 

Resultate:   Durch  Zufuhr   Ton  Sehilddrfisensubstanz,   sei  es  in  der  Nahrang, 

sei  es  subkutan    in  Form    eines  Sztmktes,    Iftsst   sich    eine   spesifische  Ver- 

iknderuDg  des  Schilddrfisengewebes    bei  Ratten,   an  denen  die  Versnche  aos- 

■schliesslich  angestellt  wurden,  nicht  herbeifuhren. 

Die  eigenartigen  Veränderungen,  welche  sich  in  den  Drüsen  der  nach 
Schilddrüsensufuhr  verendeten  Tiere  finden  uod  als  modifizierte  Autoljse 
Aufgefasst  und  beschrieben  wurden,  sind  die  Folge  einer  aligemeinen  Störung 
•des  Stoffwechsels  durch  die  Schilddrfisenzufuhr.  Die  Schädigung  des  Stoff- 
wechsels durch  Schilddrfisenzufuhr  ist  individuell  sehr  verschieden. 

L.  Langstein. 

Die  Ableitung  auf  den  Darm  Im  Liebte  modemer  patbologlseber 
Vorstellnngen.  Von  J.  Langer.  Zeitschr.  f.  ezp.  Pathol.  u.  Ther.  Bd.  IV. 
Heft  3.     S.  69. 

Der  Verfasser  suchte  unter  der  Vorstellung,  dass  in  den  Darm  gebrachte 
Mittelsalzlösungen  einen  Flussigkeitsstrom  in  das  Darmlumen  veranlassen 
«ind  die  Darmsekretion  steigern,  die  Frage  zu  beantworten,  ob  bei  diesen 
Vorgängen  körperfremde,  ins  Blut  gebrachte  Stoffe  überhaupt  in  vermehrter 
Menge  gegen  den  Darm  zur  Ausscheidung  gelangen.  Einige  wichtige  Ver- 
«nchsergebnisse  der  interessanten  Arbeit  seien  im  folgenden  ausgeführt:  Die 
Injektion  von  Glaubersalz  in  eine  Darmschlinge  bewirkte  in  allen  Fällen  eine 
Flfissigkeitsausscheidung  in  dieselbe;  bei  dieser  Flüssigkeitsströmung  gegen 
das  Darmlnmen  treten  manche  ins  Blut  eingeführte  und  mit  ihm  kreisende 
Stoffe  überhaupt  nicht  in  den  Darminhalt  über;  hierher  gehören  z.  B.  das 
Ferrocjannatrium,  die  Ejirbolsäure,  dasArgentum  coUoidale  und  das  Tetanus- 
toxin;  andere  Stoffe  hingegen,  wie  das  Antipjrin,  Curarin,  Diphtherietoxio 
«nd  das  genuine  Hühnerei  weiss,  waren  wohl  im  Darminhalt  nachweisbar,  doch 
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war  der  Übergang  stets  nur  ein  minimaler.  Mit  Racksicht  darauf  können 
wir  den  Mittelsalsen  nicht  gat  eine  Rolle  in  dem  Sinne  einrftamen,  dass  sie 
eise  Sntgiftnng  des  Organismas  durch  eine  aufflllige  Steigerung  der  Gift- 
ausscheidung  und  Giftabfnhr  gegen  das  Darminnere  bewirken. 

Studien  über  die  Bedeutung  des  Erbrechens  für  die  Ableitung  gewisser 
Stoffe  haben  ferner  gelehrt,  dass  eine  nennenswerte  Abscheidung  eines  kreisenden 
körperfremden  Eiweisses  gegen  das  Magenlumen  durch  Brechmittel  nicht 
•tattsufinden  scheint;  die  doktrin&re  Vorstellung  von  der  besonderen  Zweck- 
mässigkeit des  ableitenden  Erbrechens  im  Beginne  von  Infektionskrank- 
heiten wird  dadurch  wesentlich  erschüttert»  und  es  dürfte  wohl  richtiger  sein, 
dieses  Erbrechen  als  Symptom   der  fortschreitenden  Vergiftung   aufzufassen. 

Femer  ergaben  die  Versuche,  dass  bei  intravenöser  Zufuhr  von  körper- 
fremdem Ei  weiss  dieses  teilweise  in  die  Galle  übertritt;  so  erf&hrt  unsere 
Anschauung  über  die  Tätigkeit -der  Leber  eine  Erweiterung.    L.  Langstein. 

Weitere  Untersnehaiigeii  aber  Kahmllehprftzlpltlii  Im  SAugUngsblate. 

Von  E.  Moro.    Münch.  med.  Wochenschr.     1906.    No.  49. 

M.  hat  jetzt  ausser  einem  bereits  mitgeteilten  Fall  das  Blut  von  weiteren 
81  Säuglingen  auf  die  Gegenwart  von  präzipitabler  Substanz  und  Präzipitin 
der  Kuhmilch  untersucht  und  hat  dabei  in  einem  Fall  ein  positives  Ergebnis 
gehabt.  Er  resümiert  seine  Mitteilungen  dahin,  „dass  ein  positives  Ergebnis 
keineswegs  zn  den  grössten  Seltenheiten  gehört  und  dass  die  zwei  Befunde 
die  Fortführung  der  Untersuchungen  an  weiterem  Material  verlangen*'.  Der 
neue  positive  Befund  wurde  an  einem  Kind  mit  eitriger  Meningitis,  Hjdro- 
cephalns  chron.  intern,  etc.  erhoben.  Misch. 

Ober  ein Toxoleeltlild  des  Bienengiftes.  Von  J.  Morgenroth  und  U.  Carpi. 
Berl.  klin.  Wochensohr.     1906.    No.  44. 

Das  Bienengift  enthält  —  analog  den  Schlangengiften  und  dem  Skorpion - 
gift  —  eine  Substanz  (Proleeithid)  von  tozin-  resp.ambocep torartigem  Charakter, 
die  sich  mit  Lecithin  zu  einem  eigenartigen,  hämolytisch  wirkenden  Tozo- 
lecithid  vereinigt  Da  diese  Toxolecithide  von  fundamentaler  Bedeutung  für 
die  theoretische  Immunitätslehre  sind  und  die  Brücke  zu  den  iür  die  Medizin 
bedeutsamsten  Bakterientoxinen  schlagen,  sind  die  Befunde  und  Experimente 
Morgenroths  und  Carpis  angelegentlichster  Beachtung  wert.    E.  Gauer. 

Zar  Kenntnis  des  amerlkanisehen  Warmsamenöles.  Von  H.  Brüning. 
Zeitsehr.  f.  ezp.  Pathol.  n.  Ther.  Bd.  IV.  Heft  3.  S.  565. 
Eingehende  pharmakologische  Studie.  Der  Autor  empfiehlt  dus  Öl, 
wie  auch  das  wirksame  Prinzip,  den  Wormseedölkörper  (CioHieOr)  als  Spezi- 
fikum  zum  Abtreiben  von  Askariden.  Die  mitgeteilten  praktischen  Resultate 
ermuntern  zur  Nachprüfung.  L.  Langstein. 

Beitrag  lar  Sahlisehen  Desmoldereaktion.  Von  Hugentobler  (Klinik 
Eichhorst).  Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Arzte.  1906.  No.  16.  S.  625. 
Verf.  kommt  zn  dem  Resultat:  Der  positive  Ausfall  der  Reaktion  be- 
weist mit  Sicherheit,  dass  der  Magen  des  Untersuchten  freie  Salzsäure 
enthielt;  das  Nichteintreten  der  Reaktion  aber  berechtigt  nicht  zu  dem 
Schlüsse,  dass  der  betreffende  Magen  keine  freie  HCl  enthalte. 

Rietschel. 
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Zar  Pathologie  der  Ödeme  im  SAnglinffsalter.  Von  Julias  Peiser. 
Monatschr.  f.  KiDderheilk.  1906.  Bd.  V.  No.  6. 
Bei  der  Unaufgekl&rthoit  der  „idiopathischen*'  Ödeme  ist  die  nach- 
folgende Mitteilung  von  besonderem  Interesse.  Ein  5  Monate  altes,  kr&ftiges 
Kind  mit  starken  Ödemen  an  den  unteren  Extremit&ten  zeigt  im  Urin  einmal 
eine  Spur,  ein  andermal  gar  kein  Albumen.  Die  mikroskopische  Ontersuchung 
des  Sedimentes  ergab  granulierte  und  hyaline  Zylinder.  Der  Urinbefuod 
stand  in  gar  keinem  Verhältnis  zum  Anasarka.  Nach  5  Tagen  Exitus.  Die 
histologische  Untersuchung  der  Nieren  stellte  eine  parenchymatöse  Degene- 
ration hauptsächlich  der  gewundenen  Kanälchen  zweiter  Ordnung,  der  Schalt- 
stucke,  fest,  was  die  Verminderung  der  Harnmenge  sowie  die  Entstehung 
einer  fast  reinen  Zylindrurie  ohne  Albuminurie  unserem  Verständnis  näher 
fuhrt.  Ob  diese  parenchymatöse  Degeneration  der  Tubuli  contorti  zweiter 
Ordnung  allein  die  Ödeme  erklärt,  ist  eine  andere  Frage.  Die  Lehre,  das» 
die  Tabuli  contorti  die  spezifischen  Harnsalze  sezernieren,  erlaubt  den  Schlusa, 
dass  eine  Schädigung  der  Tnbnli  contorti  die  Salzansscheidung  stören  wird. 
Da  nun  im  beschriebenen  Falle  an  den  gewundenen  Harnkanälchen  eine 
parenchymatöse  Degeneration  nachgewiesen  ist,  so  wird  sieh  eine  daraas 
folgende  Störung  der  Salzausscheideng  nicht  von  der  Hand  weisen  lassen. 
Eine  Salzretention  im  Blute  aber  würde  dann  durch  Abgabe  der  Salze  an 
die  Gewebe  zu  Ftössigkeitsanziehang,  zu  Ödemen  fuhren.      Schleissner. 

Ufüerduehungen  über  den  Wassergehalc  des  Blotserams  bei  Herz» 
ond  Nieren wassersaeht.  Von  Strauss.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1906. 
Bd.  60.  S.  501. 
Verf.  hat  mittels  der  Methode  der  Refraktion sbestimmung  des  Blatea 
Serien  Untersuchungen  an  reinen  Fällen  von  nephrogenen  and  kardialen^ 
Hydropsien  angestellt.  Dabei  zeigt  sich,  dass  bei  reinen  nephrogenen  Ödemen 
(parenchymatöse  Nephritis)  stets  eine  Verminderung  der  Refraktion  zu  be- 
obachten war,  die  mit  dem  Schwinden  der  Ödeme  allmählich  abklang.  Ander» 
verhielten  sich  dagegen  Fälle  rein  kardialer  Hydropsie,  hier  waren  die 
Refraktions werte  nieis  innerhalb  der  normalen,  stiegen  aber  auch  hier  bei 
Entwässerung  des  Organismus  an.  Verf.  findet  in  diesem  Verhalten  eine 
Bestätigung  seiner  schon  längst  aufgeteilten  Hypothese,  dass  für  das 
nephritische  ödem  neben  der  Undurv,^,,lsigkeit  durch  die  Nieren  noch  ein 
zweiter  Faktor  vorhanden  sein  muss,  und* er  macht  eine  primäre  Kochsalz- 
stauung verantwortlich.  Allerdings  kommt  er  bei  weiterer  Diskussion  auch 
nicht  darum  herum,  noch  ein  weiteres  Moment  (Gift)  zur  Erklärung  der 
Ödeme  wohl  heranzuziehen,  zumal  die  ganze  Pathogenese  der  Urämie  durch 
das  Kochsalz  gar  nicht  berührt  wird.  Der  praktische  Wert  der  Methode 
wird  aber  nach  Ref.  dadurch  gerade  für  die  Nephritis  recht  erheblich 
beschränkt,  da  neben  einer  Verwässerung  des  Blutes  trotzdem  eine  erhöhte 
Refraktion  gefunden  werden  kann,  durch  gleichzeitiges  Ansteigen  stickstoff- 
haltiger Substanzen  (Rest  N),  besonders  bei  drohender  Urämie.  Ausserdem 
kommt  hinzu,  dass  die  Menge  des  Rest  N  bei  den  einzelnen  Nephritiden  so 
verschieden  ist  (für  die  parenchymatöse  Form  gibt  Verf.  25 — 182  mg  in  der 
Einheit  an),  dass  man  m.  E.  nicht  berechtigt  ist,  einfach  den  Mittelwert  zu 
nehmen,  der  im  grossen  ganzen  dem  des  gesunden  Mensehen  nahe  kommt. 
Ausserdem  wissen  wir  noch  gar  nicht,  ob  nicht  auch  Konzentrationsänderungen 
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in  anderen  Stoffen  des  Blatserams  Tor  sich  gehen,  die  die  Refraktion  des 
Serums  beeinflassen,  so  dass  man  zao&ckst  besser  tan  wird,  möglichst  Tor* 
sichtig  bindende  Schlüsse  aas  diesen  Untersachangen  za  ziehen. 

Rietschel. 

Expertmentelle  üntarsaehangen  aber  das  Vorkommen  von  Zaeker 
im  DOphritisehen  Hydrops.  Von  Bibergeil.  Zeitoehn  f.  klin.  Med. 
Bd.  60.    H.  5—6.    S.  891.    1906. 

Dnrch  experimentelle  Untersachangen  an  Kaninchen  bewies  B.,  dass: 
1.  bei  der  ürannephritis  in  dem  Hjdrops  anasarea  regelmässig  eine  messbare 
Menge  too  Zacker  auftritt;  2.  diese  Zackermenge  kann  durch  Zufuhr  TOn 
Kohlehydraten  (Dextrose  and  L&Tulose)  nicht  gesteigert  werden;  8.  bei 
gleichzeitiger  Behandlung  mit  Uran  nnd  Phloridzin  ist  ein  Sinfluss  des 
letzteren  Mittels  auf  die  Zuckermenge  in  den  Ergüssen  nicht  nachweisbar. 

Bogen. 


III.  SaasrUnflrseraahronsr,  Hagen-  und  Darmkrankheiten 
der  S&asrUnffe. 

Ober  die  Möller-Barlowsehe  Krankheit.    Von  Eugen  Fraenkel. 
Mönch,  med.  Wochensehr.    No.  45.    1906. 

Klinik  der  B.schen  Krankheit  mit  besonderer  Berücksichtigung  der 
anatomischen  Verhältnisse.  Auf  Grund  seiner  eigenen  20  Beobachtungen 
polemisiert  Verf.  gegen  die  in  diesem  Jahrbuch  Torgetragenen  Loos ersehen 
Anschauungen.  Klinik  nnd  pathologische  Anatomie  sprechen  dem  Verf.  für 
eine  Identit&t  mit  dem  Skorbut  der  Erwachsenen.  Misch. 

Über  die  Möller-Barlowsehe  Krankheit    Von  W.  Hoffmann.    Münch. 
med.  Wochensehr.    No.  51.    1906. 
Priorit&tsstreit  mit  Fraenkel  über  die  Verwertung  der  vitalen  Röntgen- 
nntersachung  für  die  Diagnose  der  Brachen  Krankheit  and  Replik  Fraenkels 

Misch. 

influenee  de  Tötat  hygrom^tr    ne  sar  l'apparition  'des  öpidömies 

estivales  de  eholöra  infar^tue.    Von  C.  D schert.    Arch.  de  m^dee. 

des  enfanU.    Bd.  IX.    H.  12.    S.  725.    1906. 

In   seinem   Wirkungskeis   (Toureoing)   hat  Verf.   seit  einigen  Jahren 

regelm&ssig  im  August   und  September  Epidemien  schwerer  Gastroenteritis 

beobachtet,   die   auch  Brnstkiuder   mit  betrafen.    Auch   in  mehreren  andern 

nordfranzösischen  Städten   fallen   solche  Epidemien  regelmässig  auf  dieselbe 

Zeit   nnd  nicht   wie   im  Zentrum   und  Süden  Frankreichs   mit  der  grossten 

Hitzeperiode  zusammen.    Die  schwersten  Epidemien  betreffen  jeweilen  Jahre 

grosser  Trockenheit    Trotz  kühlerer  Witterung   ist  dann  noch   im  Oktober 

die  Mortalit&t  grösser  als  im  Juli. 

Die  Erklärung  hierfür  sucht  Verf.  in  der  Ernährungsweise  der  Milch- 
kühe,  die  in  regenreichen  Jahren  noch  bis  in  den  September  Weidgang  er- 
halten,  während   sie  bei  mangelndem  Grasfutter  Tom  Yorigen  Jahr  her  auf- 
bewahrte   Futterfrüchte    und    andere    fermentierende    Substanzen    erhalten. 
Jakrbneh  tllr  KinderheiUrande.   N.  F.   LXV.   Heft  4.  84 
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Bei  einer  anch  im  September  unter  seinen  Milchkfihenkindern  aasbrechendeD 
Epidemie  Yon  Gastroenteritis  konnte  Verf.  das  Zusammenfallen  mit  einer 
Milohliefernng  von  unzweckmässig  gefütterten  Kühen  nachweisen.  AUment&re 
Toxine  können  ebenso  wie  lösliche  Fermente  aus  der  Nahrung  in  die  Milch 
übergehen.  Mehrfach  zeigten  rein  an  der  Brust  gen&hrte  Kinder  akute 
Verdauungsstörungen  im  Anschluss  an  solche  der  stillenden  Mutter.  Die  Ur- 
sache der  Epidemien  sind  im  Verdau nngskanal  der  Mutter  oder  des  Milch- 
tieres erzeugte,  in  die  Milch  übertretende  Toxine. 

Das  wesentlichste  Erfordernis  einer  guten  Sftuglingamilch  ist  nicht  ihr 
hoher  Fettgehalt,  sondern  ihre  Herkunft  von  Kühen,  die  nicht  mit  g&mngs- 
fähigen  und  fermentierenden  Futtermitteln  gefüttert  sind.  Tobier. 


IV.  Akute  Infektionskrankheiten. 

Die  Hydrlatlk  des  Krapp.  Von  J.  Salger.  Arch.  f.  Kinderheilk.  Bd.  45. 
Heft  1  u.  2.    S.  81. 

Verfasser  tritt  für  die  seit  etwa  einem  Jahrhundert  bekannte,  aber 
heute  so  gut  wie  rergessene  Kalt-Wasserbehandlung  des  diphtherischen 
Krupp,  speziell  der  schweren  und  verzweifelten  Fälle,  welche  auch  durch 
Tracheotomie   und  Intubation   nicht  mehr  zu  retten  seien,  aufs  wärmste  ein. 

Die  Serum  behandln  Dg  könne  nicht  die  Ausbreitung  der  Krappbeläge 
hindern. 

In  ausführlicher  Zusammenstellung  wird  das  Verfahren  der  einzelnen 
„  Wasserärzte^,  wie  sie  der  Verfasser  reibst  nennt,  besprochen,  und  erstaunlich 
sind  die  geradezu  wunderbaren  Erfolge,  welche  erzielt  \%  erden.  Das  älteste 
Verfahren  ist  das  von  J.  Härder  mit  kalten  Sturzbädern,  Josef  Landa 
will  in  10  Tagen  jedes,  auch  noch  so  schwer  bräanekranke  Kind  durch  die 
Kaltwasserbehandlung  gerettet  haben.  Es  kommen  dann  V.  Priessnitz  and 
J.  Schindler  zu  Wort,  letzterer  lässt  die  Wasserprozedar  in  schweren 
Fällen  über  eine  Stunde  lang,  selbst  im  Winter  bei  offenem  Fenster  und  im 
Sommer  möglichst  bei  Zugluft  Yornehmen  und  schickt  die  bräunek ranken 
Kinder  dann  sofort' ins  Freie,  wo  sie  sich  „womöglich"  aktiv  bewegen  sollen» 

Besonders  eingehend  ist  neben  verschiedenen  anderen  Autoren  snm 
Schluss  noch  6.  Fingier  gewürdigt. 

Wie  die  Hydriatik  des  Krupp  im  einzelnen  Fall  nach  Angaben  der 
verschiedenen  Forscher  gehandhabt  wird,  mag  im  Original  nachgelesen 
werden. 

Zum  Schluss  warnt  Verfasser  Tor  der  Halbheit  der  Nachahmung  and 
Nachprüfung,  welche  nur  schade.  Die  Hjdriatik  aber  genau  nach  Vorschrift 
in  dieser  eingreifenden  Form  durchzuführen,   dazu   gehört  entschieden  Mail 

Lempp. 

Ätiologie  und  Epidemiologie  der  übertragbaren  GehlrnhaatentzOndang^ 
(Geniekstarre).  Von  K.  H.  Kutscher.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1906. 
No.  41. 

Lesenswertes    Referat    mit    besonders    eingehender    Besprechung    der 
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prophylaktischen  Massnahmen.  Dieselben  können,  da  eine  Isolierung  und 
ünsch&diichmachang  der  gesunden,  erwerbsfthigen  Eokkentr&ger,  die  die 
Infektionserreger  oft  viele  Wochen  lang  im  Rachenschleim  im  ansteckungs- 
flhigen  Zustand  beherbergen  können,  nicht  möglich  ist,  auch  die  prophy- 
laktiache  Behandlang  mit  antiseptischen  Gurgelangen,  Rachenpinsolungen, 
Einblasangen  Ton  Bor  etc.  bisher  wenig  ermutigende  Ergebnisse  gezeitigt 
haben,  nar  in  öfteren  Untersuchungen  des  Rachen sohieims  Gesunder  in  den 
Srkrankangsherden,  Vermeiden  des  Anhustens  und  Anniesens  seitens  Gesunder 
wie  Kranker,  Desinfektion  jedes  Aaswurfes,  speziell  aller  Entleerungen  Kranker 
and  auf  alle  F&lle  fleissigem  Gurgeln  bestehen.  B.  Gau  er. 


V.  Tuberkulose  und  Syphilis. 

BeitrAir«  zni*  Röntgenoskople  von  Knoehenaffektlonen  heredlt&r- 
luetlseher  SftUgllnge.  Von  0.  Rein  ach.  Arch.  f.  Kinderheilk.  45.  Bd. 
H.  1  und  2.    S.  1. 

An  7  F&Uen  von  Lues  hereditaria  werden  die  Knochenver&nderungen, 
soweit  sie  im  Skiagramm  sichtbar  sind,  eingehend  beschrieben.  Es  handelt 
sich  hauptsächlich  um  Knochen-  und  KnorpolTer&ndernngen  des  distalen  und 
proximalen  Endes  der  ülna  und  des  Radius,  und  zwar  der  epiphys&ren  Ver- 
kalkangszonen,  an  der  Gortikalis,  dem  Periost  und  der  Spongiosa.  Bei  zwei 
F&llen  zeigt  sich  eine  deutliche  Kombination  von  Lues  hereditaria  mit  Rachitis, 
die  rachitische  Veränderung  dokumentiert  sich  ao  den  Vorderarmknochen  in 
einer  becherförmigen  Ausbuchtung,  entsprechend  der  Chondroepiphyse,  die 
epiphys&re  VerkalkuDgslinie  ist  stark  rersch malert,  dünn  und  rarefiziert.  Die 
Röntgenbilder  sind  sehr  instruktiv  und  lassen  die  wesentlichsten  Veränderungen, 
welche  vom  Verfasser  hervorgehoben  sind,  deutlich  erkennen.         Lempp. 


VIII.  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Famlllftre  paralytlseli-ainaorotlsehe  Idiotie  und  familiäre  Kleinhirn- 
atazle  des  Kindesalters.  Von  H.  Hl  gier.  Deutsche  Zeitschr.  f. 
Nerrenheilk.    81.  Bd.    3.-4.  H. 

Im  AnschluBS  an  eine  bereits  fr&her  Yeröffentlichte  Beschreibung  eines 
Oeschwisterpaares  mit  genuiner  Opticusatrophie  teilt  Verf.  zwei  weitere  Be- 
funde bei  anderen  Kindern  derselben  —  blutsverwandten  —  Eltern  mit.  Das 
eine  9j&hrige  Mädchen  bietet  seit  seinem  4.  Lebensjahre  einen  aus  Sprach- 
storungen,  Ataxie,  Sehnervenatrophie  zusammengesetzten  Komplex  dar,  der 
an  das  Bild  der  Marieschen  Heredo  -  Ataxie  cerebelleuse  erinnert.  Ein 
IS  monatlicher  Knabe  zeigt  das  Symptomenbild  der  amaurotischen  Idiotie. 

Diese  F&lle  beweisen  neuerlich  den  bereits  früher  vom  Autor  ver- 
tretenen Standpunkt  der  Verwandtschaft  der  verschiedenen  familiären  Er- 
krankungen und  der  Unmöglichkeit,  bestimmte  Typen  beizubehalten.    Wahr- 
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soheinlich  spielt  die  Hypoplasie  bestimmter  Gehiniteile  and  der  raaehe 
Aufbraach  derselben  .—  im  Sione  Edingers  —  bei  den  klinischen  AuafalU- 
erscheinuDgen  eine  grosse  Rolle.  Zappert. 

Zar  Kenntnis  der  sogenannten  angeborenen  Hnskelsehlaffheit,  Muskel- 
seliwftehe (Myotaypotonlat  üyatonla  eongenlta).  Von  M.  Bernhardt 
Neurol.  Gentralbl.     1907.     1. 

Bekaontlioh  hat  Oppenheim  ein  Krankheitsbild  zuerst  (als  Mjatonia 
congenita)  beschrieben,  welches  sieh  dareh  angeborene  Maskelschlaifheit, 
namentlich  der  unteren  Extremitäten,  kennzeichnet  und  durch  kongenitale, 
muskuläre  Insuffizienz  bedingt  sein  soll.  Der  Znstand  gab  im  wesentlichen 
eine  gute  Prognose.  B.  rerffigt  über  ähnliche  Beobachtungen,  die  allerdings 
nicht  angeboren,  sondern  in  den  ersten  Monaten,  bezw.  in  den  ersten  2  Jahren 
entstanden  waren  und  gerade  so  wie  die  Myatonie  in  Heilung  übergingen. 
Bei  diesen  Fällen  war  aber  die  bedeutsame  Tatsache  zu  konstatieren,  dass 
auch  an  den  nicht  gelähmten  oberen  Extremitäten  vollständiger  Mangel  der 
elektrischen  Erregbarkeit  selbst  auf  starke  Ströme  bestand.  Verf.  hält  die 
Zugehörigkeit  dieser  seiner  Fälle  zu  der  Gruppe  der  Poljnenritiden  für  sehr 
wahrscheinlich,  wobei  er  an  ein  primäres  Auftreten  dieses  Leidens  denkt. 
Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  auch  die  Oppenheimsche  Myatonie  auf 
eine  Schädigung  des  peripheren  Nervensystems  und  nicht  des  Mnskelapparates 
zurückzufahren  sei.  Allerdings  ergab  ein  von  Spill  er  histologisch  nnter- 
suchter  Fall  dieses  Leidens  intaktes  Nervensystem,  aber  Veränderungen  in 
den  Muskeln.  Doch  ist  dieser  Fall  wegen  seines  klinischen  Verlaufes, 
namentlich  aber  durch  die  nachträglich  bekannte  Tatsache  von  Veränderungen 
in  der  Thymus,  lymphoider  Wucherungen  in  einzelnen  inneren  Organen,  kaum 
als  Paradigma  für  die  Myatonia  congenita  anzusehen,  sondern  dürfte  vielleicht 
in  irgend  eine  Beziehung  zur  Myasthenie  gebracht  werden. 

Allerdings  besteht  scheinbar  ein  Unterschied  zwischen  den  Oppen- 
heim sehen  und  Bernhardt  scheu  Beobachtungen,  indem  erstere  angeborene, 
letztere  erworbene  Lähmungen  aufwiesen.  Doch  darf  anch  diese  Differenz 
nicht  allzu  streng  genommen  werden,  da  auch  in  den  Fällen  von  typischer 
Myatonie  die  Symptome  erst  so  spät  den  Eltern  auffielen,  dass  frühzeitiges 
Erworbensein  der  Lähmung  nicht  ausgeschlossen  werden  könne.  Schliesslich 
wäre  es  immer  noch  möglich,  dass  die  angeborene  Spätentwicklnng  den 
peripheren  Nervenapparat  und  nicht  das  Muskelsystem  primär  betreffe. 

Zappert. 

Carcinoma  ossls  frontalis,  parietalls  et  eerebelll  bei  einem  i7J&brlgen 

M&dehen  als  Metastase  eines  Adenoma  eolloldes  glandalae  ttayre- 

Oideae.     Von   E.   Fiat  au   und  J.  Eoelichen.    Deutsche   Zeitschr.  f. 

Nervenheilk.    81.  Bd.    3.-4.  H.  ' 

Die  wesentlichen  Eigentümlichkeiten  des   interessanten  Falles  sind  im 

Titel  genügend  gekennzeichnet.    Auffallend   ist  die  Metastasierung  einer  an 

und   für   sich   nicht  malignen  Schild drüsengeschwulst.    Die   Bedeutung   der 

von  der  Glandula  thyreoidea  ausgehenden  metastatischen  Geschwülste  wird  im 

Anschluss  an  Unlersuchungen  Pateis  von  den  Verff.    eingehend   gewürdigt. 

Die  klinischen  Symptome  Hessen  den  Sitz  der  Geschwülste  vermuten,  ergaben 

sonst  nichts  wesentlich  neues.  Zappert. 
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XL  Krankheiten  der  ZlFknlatlonsoFgrane. 

Ober  die  topofirraphisehe  Perkassion  das  klndllehen  Herzens.    Von 

Arthur  Majer   und   Richard    Milchner.      Berl.    klin.  Wochenschr. 

1906.  No.  40  u.  41. 
Schon  beim  Erwachsenen  erhält  man  bei  der  Perkussion  der  sogenannten 
absoluten  D&mpfung,  die  ja  eigentlich  nur  einen  Anfsohluss  über  die  Lage 
des  Lnngenrandes  gibt,  tou  der  Herzkonfiguration  und  Herzt&chtigkeit  nur 
einen  sehr  relativen  Begriff.  Beim  Kind  leistet  die  Perkussion  der  ober- 
flächlichen Dämpfung  noch  erheblich  weniger,  weil  die  Verhältnisse  und  Be- 
siehungen der  einzelnen  Herzteile  zu  einander,  zum  gesamten  Herzen  undf 
zur  Brusthöhle  sehr  eingreifenden,  mit  dem  Wachstum  des  Kindes  zu- 
nehmenden Veränderungen  unterworfen  sind.  Infolge  der  besonderen  Schwierig- 
keiten  werden  tou  den  verschiedenen  Autoren  auch  sehr  verschiedene  Herz- 
dämpfungen beim  Kinde  beschrieben.  Die  brauchbarste  Methode  für  die  Er- 
mittelung der  kindlichen  Herzgrenzen  ist  unzweifelhaft  die  Goldscheidersche 
Seh  wellen  Wertsperkussion,  eine  leiseste  Sagittalperkussion,  deren  Zuverlässig- 
keit die  Verfasser  röntgenoskopisch  kontrolliert  haben.  Auch  die  Dämpfungs- 
figar  der  grossen  Gefässstämme  deckte  sich  meist  auf  das  exakteste  mit  dem 
Röntgenbild,  obgleich  hier  Thymus  und  Lymphdrüsenpakete  Schwierigkeiten 
bereiten  können.  Man  bekommt  also  schon  durch  die  Sagittalperkussion 
gute  Anhaltspunkte  für  ein  Missverhältnis  von  Herzkörper  und  GeßUsvolumen, 
das  bei  Kindern  mannigfaltigen  Schwankungen  unterworfen  und  sicherlich 
nicht  ohne  Beziehungen  zu  anderen  Organen  (Lunge,  Niere)  ist.  Auch  die 
Grösse  des  retrosternalen  Raumes,  die  durch  eine  schrägtransversale  Durch- 
leuchtung besonders  gut  darzustellen  war,  ist  von  diagnostischer  Bedeutung« 
Je  grösser  derselbe,  desto  besser  gelang  eine  Übereinstimmung  zwischen 
Perkussionsbefund  und  Orthodiagramm,  weil  bei  grösserem  Abstand  des  Herz- 
körpers von  der  Brustwand  die  Elastizitätsschwingungen  des  kindlichen  Thorax 
in  bezug  auf  ihre  Amplitude  vermindert  sind.  E.  Gau  er. 

Beitrag  zur  Kenntnis  der  kongenitalen  Idlopathisehen  Herzhyper- 
tPOpIlle.  Von  Michaud.  Gorrespondenzbl.  f.  Schweizer  Ärzte.  1906. 
No.  24. 

Sjähriges  Kind  aus  gesunder  Familie,  das  nach  zweitägiger  Krankheit 
plötzlich  stirbt. 

Herz  sehr  gross,  155  g,  entspricht  dem  eines  12-  bezw.  13jährigen 
Mädchens.  Funktionelle  Ursachen  oder  anatomische  Störungen  (Klappen- 
fehler) waren  nicht  vorhanden.  Verf.  hält  eine  Beziehung  der  Herzhyper- 
trophie zum  chromaffinen  System  im  Sinne  He  dingers  für  wahrscheinlich. 
Eine  histologische  Untersuchung  des  chromaffinen  Systems  fand  leider  nicht 
statt.  t^  Rietschel. 

Die   ROntgenttaerapie    bei  Leakflmlen    und   Pseadoleak&mien.     Von 

Joachim.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  60.  H.  1—2.  1906.  S.  27. 
An  der  Hand  von  28  wiedergegebenen  Kraukengeschichten  —  von 
denen  8  Kinder  mit  Pseudoleukämie  betreffen,  Fall  20,  24,  28  —  beleuchtet 
J.  den  Einfluss  der  Röntgentherapie  1.  auf  das  Blut,  2.  auf  die  leukämischen 
bezw.  pseudoleukämischen  Tumoren,  3.  auf  das  Allgemeinbefinden  der  Patienten, 
ad  1.     In  Fällen    von  Pseudoleukämie  mit  Vermehrung  der  Leukozyten  fand 
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Dach  BestrahlaDg  stets  eine  Vermindenang  derselben  statt;  bei  Pseadoleak&mie 
mit  bestehender  Leukopenie  trat  bald  Erfolg,  bald  kein  Erfolg  ein.  Bei 
echter  Leuk&mie  fand  sich  infolge  der  Therapie  stets  eine  Herabaetzung  der 
Zahl  der  weissen  Blutkörperchen,  manchmal  sofort,  manchmal  nach  l&ngerer 
Latenzzeit.  Rezidiven  gegenüber  verhalten  die  Röntgenstrahlen  sich  sehr 
hartnäckig.  Die  elektive  Wirkung  der  Strahlen  anf  die  Mjelozjten  ist 
prognostisch  wichtig:  je  niedriger  die  Mjelozjtenwerte  werden,  desto  ganstiger 
die  Prognose,  und  umgekehrt.  Für  die  Prognose  ist  ferner  von  Bedeutung 
der  jedesmalige  Grad  von  An&mie,  sowie  das  verschiedene  Verhalten  der 
roten  Blutkörperchen,  je  nachdem  deren  Zahl  steigt  oder  f&Ut.  ad  2.  Die 
leukämischen  bezw.  pseudoleukämischen  Tumoren  (Milz  und  Drüsen)  wurden 
bei  Bestrahlung  bei  allen  Formen  mit  Aasnahme  der  lienalen  Pseudoleukämie 
kleiner,  ad  3.  Das  Allgemeinbefinden  wurde  bei  den  verschiedenen  Formen 
teils  gut,  teils  schlecht,  teils  gar  nicht  beeinflnsst.  Die  praktischen  Nntz- 
•folgerungen  der  Röntgentherapie  sind:  Man  erreicht  Verlängerung  des  Lebens, 
Wiedergabe  des  Gesundheitsgefühls  für  Jahre;  Heilang  ist  ausgeschloesen; 
sie  werde  in  jedem  Falle  versucht,  bei  zunehmender  Anämie  und  Ver- 
schlimmerung des  Allgemeinzustandes  ebgeschränkt.  Bogen. 

Diagrnose  und  Pathogenese  der  Im  Kindesalter  hAuflgsten  Form 
von  Coneretlo  perleapdli  eum  eorde«  Von  Flesch  und  Schoss- 
berger.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  59.  1906.  H.  1.  S.  1. 
Nach  kurzer  Berücksichtigung  der  Schwierigkeiten  in  der  Diagnose 
der  Herzkrankheiten  berichten  die  Autoren  über  9  von  ihnen  beobachtete 
Fälle  von  totaler  Perikardial  Verwachsung,  deren  Hauptsjmptome  in  freiem 
Ascites  und  Vergrö&serung  der  Leber  bestehen.  Sie  fügen  als  weitere 
Oharakteristica  das  pastöse  Gesicht,  die  cjanotischen  Lippen  und  Ohrläppchen, 
sowie  den  beschleunigten  Puls  hinzu.  Die  physikalische  Untersuchung  des 
Herzens  ergab  in  allen  Fällen  fast  normalen  Befund.  In  4  Fällen  wurde  die 
Diagnose  durch  die  Autopsie  sichergestellt.  Differential  diagnostisch  kommen 
die  Peritonitis  tubercnlosa,  Laennecsche  Form  der  Lebercirrhose,  ein  Tumor 
an  geeigneter  Stelle,  besonders  aber  die  Polyserositis  bezw.  »Zuckerga^sleber** 
in  Betracht  (gegen  Polyserositis  spricht  vor  allem  vorhandene  Tuberkulose). 
Experimentell  haben  die  Verfasser  dann  an  Hunden  nachgewiesen,  dass  es 
sich  bei  der  Goncretio  pericardii  cum  corde  um  eine  kardiale  Stauung  handelt, 
die  aus  unbekannter  Ursache  stets  in  dieser  Form  auftritt  Bogen. 

Ober  KraftmessoDg  dei  Herzene.  Von  F.  Levy.  ZeiUchr.  f.  klin.  Med. 
1906.  Bd.  60.  H.  1  u.  2.  S.  74. 
Der  Verf.  prüfte  bei  einer  Anzahl  von  Individuen  die  Herzkraft  naah 
der  von  Katzen  stein  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1904.  No.  32}  an- 
gegebenen Methode  der  „Feststellung  der  Herzfunktion*,  die  zur  Zeit  mei/it 
am  Pulse  kontrolliert  wird.  (Druck  beiderseits  auf  die  Femorales  am  Lig. 
Poup.  veranlasst  bei  gesundem  Herzen  oder  gut  kompensiertem  Herzfehler 
Blutdrucksteigerung,  bei  ungenügender  Herzkraft  Herabminderung;  gemessen 
mit  Gaertuers  Tonometer.)  Ungenügende  Herzkraft  zeigen  gewöhnlich  die 
akuten  Infektionskrankheiten:  Diphtherie,  Skarlatina,  Typhus.  Die  Prognose 
des  einzelnen  Falles  kann  mit  Hülfe  dieser  Methode  oft  genauer  als  darch 
die  klinische  Untersuchung  gestellt  werden.  Bei  psychisch  leicht  erregbaren, 
nervösen  Patienten  ist  das  Verfahren  unbrauchbar.  Bogen. 
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ZU.  KFankhelten  der  VeFdaaangrsoFsrane* 

Ober  dl«  mm  hftnflgsteii  in  der  MandMtale  des  Kindes  nonnal  Yor- 

kommenden  Bakterien  und  aber  die  Veränderaniron«  die  dnreh 

dieselben  hervorgerufen  werden.     Von   T.   Oshima.     Arch.   f. 

Kinderheilk.    45.  Bd.    H.  1  a.  2.    S.  21. 

Verfasser  sachte  folgende  4  Fragen  durch  Untersachang  eines  grossen 

poliklinischen  Materials  zu  beantworten: 

1.  Kommt  Milchsäure  in  der  Mnndhöhle  des  Kindes  vor  and  wodurch 
wird  Milchsäure  bedingt? 

2.  Welche  Bakterien  kommen  in  der  Mundhöhle  des  Säoglings  Tor? 
8.  Welche  Bakterien  sind  am  häufigsten  bei  älteren  Kindern? 

4.  Welche  pathologischen  Veränderungen  bedingen  dieselbe? 

Die  Milchsäure  wurde  am  häufigsten  bei  Kindern  im  Alter  von  3  bis 
6  Monaten  (nach  üf feimann)  nachgewiesen^  in  allen  Fällen  zeigten  sich 
noch  andere  Krankheitserscheinungen,  Fieber  oder  Störung  der  Verdauung, 
hei  Kindern  über  1  Jahr  wird  das  Vorkommen  der  Milchs&ure  im  Munde 
seltener.  Die  MUchsäuregärung  wird  vielleicht  durch  Leptothrix  bedingt, 
jedoch  läsat  sich  das  nicht  sicher  nachweisen. 

Bei  Säuglingen  wurden  im  Munde  ausser  Leptothrix  nur  die  im 
Speichel  vorkommenden  Kokken  nachgewiesen,  bei  älteren  Kindern  Kokken, 
Leptothrix,  Jodococcus  raginatus,  Spirillen,  Kommabazillen  des  Mnndspeichels. 
Die  pathologischen  Veränderungen,  welche  diese  Bakterien  hervormfen,  sind: 
Glossitis,  Gingivitis  marginalis,  Stomatitis  ulcerosa,  Pharyngitis  leptothrica, 
Angina  ulcerosa,  Infektion  durch  Sarcina;  und  zwar  Entzündung  des  Zahn- 
fleisches und  Geschwürsbildung  des  Zungenrandes,  der  Tonsillen  und  des 
Gaumens  durch  Spirillen,  Entzündung  der  Zunge,  der  Tonsillen  und  Pharjnx- 
wand  durch  Leptothrixarten,  Entzündung  der  Pharjnxwand  durch  Sarcina, 
Stomatitis  ulcerosa  durch  Bacillus  fusiformis,  Entzündung  der  Rachen  wand 
und  des  Zahnfleisches  durch  Jodococcus  vaginatus.  Lempp. 

Otier  ^ne  anf  natürllehe  Art  ohne  Verwendung  des  Maffenseblauehes 
▼orzanehmende  üntersnehanff  des  Magenmeehanlsmas  (Sahllselie 
Desmoldreaktlon).    Von  Ludwig  v.  Aldor.    Berl.  klin.  Wochensohr. 
1906.    No.  46. 
T.  Aldor  kommt  zu  dem  Ergebnis,  dass  die  Sahlische.Desmoidreaktion 
kein  Reagens  auf  freie  Salzsäure,   sondern  als  ein  Index  der  proteoljtischen 
Kraft  des  Magens  zu  betrachten  sei,  welcher  uns  bezüglich  der  proteolytischen 
Fähigkeit  des  Magensaftes  nur  im  allgemeinen  Sinne  des  Wortes  Aufklärung 
gibt    Von    einem   nativen  Magensaft,   dessen   freier  HGl-Gehalt  0,16  g   und 
dessen  Totalaeidität  76  pCt.  betrag,  wurden  20  com  mit  ^/lo  n  NaOH  so  lange 
verdünnt,    bis   in    demselben    keine   freie  Salzsäure   mehr   nachweisbar  war, 
trotzdem    fiel  die  Desmoidreaktion  innerhalb    8  Stunden   positiv  ans.    Auch 
klinisch  Hess  sich  mit  Hülfe  der  Desmoidreaktion  eine  Funktionsstörung  des 
Magens    nicht   bestimmt   feststellen.    Desmoidreaktion  ist   also  nur  ein  Not- 
behelf für  solche  Fälle,    wo  die  Einführung  der  Sonde  irgend  einer  Kontra- 
indikation oder  anatomischer  Verhältnisse  wegen  unmöglich  erscheint. 

E.  Ganer. 
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XIII.  Krankheiten  der  Harn-  und  Gesehlechtsorgane. 

Ober  CystenbildniMren  der  Niere  und  abfahrenden  Haraweere.    Vod 

Gotthold  Herxheimer.  Virchows  Archiv.  Bd.l85.  Heft  1.  (XVIILV,!.) 

Cysten  nieren  fand  Herxheimer  einmal  aU  Neben  befand  bei  einem 
4j&hrigen  Kinde,  das  an  Scharlach  gestorben  war,  dann  bei  einem  iOjfthrigen 
Mann,  wo  dnrch  eine  hinzngetretene  Nephritis  die  eine  ianktionierende  Niere 
überlastet  worden  and  der  Exitus  letalis  an  Urämie  erfolgt  war.  Auf  Grand  sehr 
eingehenderUntersachungen,  indem  von  den  verschiedenen  Cysten  Einzelschnitte 
and  von  einr  ganzen  Anzahl  derselben  Serienschnitte  angefertigt  wardeo, 
kommt  er  zu  dem  Ergebnis,  dass  es  sich  nur  um  entwicklangsgeschichtliche 
Störungen  hierbei  handeln  könne,  Hemmnngsbildungen  primae  formationis, 
wo  es  nicht  zum  Auswachsen  des  Ureters  zu  einem  Nierenbecken  gekommen 
sei,  also  nicht  am  Effekte  einer  fötalen  Entzündang.  Dafür  sprach  vor  allen 
Dingen  das  völlige  Fehlen  aller  Entzündungserscheinuo gen  bei  dem  4j&hrigen 
Kinde;  dafür  sprachen  ferner  in  der  umfangreichen  Literatur:  1.  der  famili&re 
und  hereditäre  Charakter;  2.  das  Auffinden  fötalen  Nierengewebes  and  fötaler 
Nierenstruktur;  3.  die  Yergesellsohaftung  mit  anderen  Cysten;  4.  die  Kom- 
bination mit  anderen  Missbildungen.  Dazu  kamen  noch  als  besondere 
Gründe:  5.  die  Tatsache,  dass  die  Retention  allein  keine  Cysten  ergibt; 
6.  die  merkwürdige  Lokalisation  der  fraglichen  fötalen  Entzündang,  die  sich 
nur  auf  die  Papillen  oder  das  Nierenbecken  beschränkt;  7.  der  Umstand,  dass 
nie  frische  Stadien  einer  solchen  Entzündung  gefunden  werden;  und  8.  der 
Charakter  des  Bindegewebes.  Auch  eine  primäre  Tumorbildung  käme  nicht 
in  Frage,  da  alle  Übergänge  von  kleinen  Wacherangen  in  den  Cysten  bis  za 
turoorartigen  Cystennieren  vertreten  sind;  die  Neignog  zu  sekundärer,  tnmor- 
artiger  Entartung  vieler  Cystennieren  berechtigte  freilich  zur  Annahme  einer 
besonderen  Z wischen gruppe. 

Auch  von  den  Nierencysten  ist  ein  grosser  Teil  nnr  durch  entwicklungs- 
geschichtliche Hemmungen  zu  erklären;  bei  einigen  sind  zwar  andere  Er- 
klärungsmöglichkeiten nicht  absolut  ausgeschlossen,  aber  doch  nicht  sehr 
wahrscheinlich.  Hierdurch  wird  die  Cystentheorie  eine  einheitliche;  die 
gemeinsame  Genese  der  Cystennieren  und  Nierencysten  erklärt  die  vielen 
Übergänge  zwischen  beiden,  die  oft  nur  in  kleinen  Unregelmässigkeiten  in 
der  Bildung  von  Harnkanälchen  und  Glomerulis  besteheo. 

Herxheimer  beschreibt  dann  2  Fälle  von  Ureteritis  cystica  nnd einen 
Fall  von  Cystitis  cystica  und  kommt  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  za 
dem  Ergebnis,  dass  es  sieh  hierbei  stets  um  Entzündungsfolgen  handle. 
Die  minimalsten  Schädigungen  des  besonders  empfindlichen  und  wucherangs- 
fähigen  Epithels  der  abführenden  Harnwege  fähren  zur  Bildung  der  Brn an- 
sehen Zellnester,  die  dann  zentral  zerfallen,  und  durch  Verwachsen  und  Ab- 
schnüren von  Falten  und  Krypten  und  durch  Verschluss  bei  überhängenden 
Schleimhautpartieo  kommt  es  dann  zur  Bildung  der  Cysten,  vorausgesetzt, 
dass  die  Entzündang  nicht  zu  hochgradig  (diphtherisch)  war,  da  ihr  dann 
das  ganze  Epithel  zum  Opfer  fallen  kann.  Der  Inhalt  der  Cysten  besteht 
aus  degeneriertem  Zellmaterial,  nicht  aus  Schleim;  auch  Parasiten  finden 
sich  nicht  darin. 

Auf  das  überaus  reichhaltige  Literaturverzeichnis  sei  noch  besonders 
aufmerksam  gemacht.  E.  Ganer. 
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Referent:  Herr  Langst  ein. 

Am  28.  III.  1907  versammelte  sich  aaf  Einladung  Ton  Professor 
flenbn er- Berlin  and  Professor  Czernj- Breslau  in  Dresden  eine  Anzahl 
Ton  P&diatern  zu  einer  Tagung,  auf  welcher  folgende  Vortr&ge  gehalten 
wurden : 

Gzernj-Breslan:  Zar  Kenntnis  der  exsudativen  Diathese. 

Gz.  spricht  über  das  Lymphgefftsssjstem  bei  exsudativer  Diathese» 
Die  Lymphdrüsen  erkranken  niemals  primär,  sondern  sekundär  nach  patho- 
logischen Prozessen  in  den  Quellgebieten  der  Haut  und  der  Schleimhäute. 
Gans  unabhängig  von  dem  Verhalten  der  Lymphdrüsen  ist  das  der  lymphoiden 
Organe  Thymus,  Milz,  Tonsillen  und  Darmfollikel.  Für  letztere  ergibt  die 
klinische  Beobachtung  eine  Beziehung  zur  Ernährung.  Bei  sogenannten 
pastösen  Kindern  hypertroph ieren  die  lymphoiden  Organe  unter  dem  Einflusa 
einer  Überernährung,  die  Fettansatz  unterstützt.  Der  pastöse  Zustand  ist 
nach  Gz.  eine  Form  pathologischer  Fettbildung. 

Steinitz -Breslau:   Ober  Vegetarlsmas  und  exsudative Dlathese. 

St.  berichtet  über  klinische  Beobachtungen  und  Ernährungsresultate^ 
die  er  an  dem  Material  des  vegetarischen  Kinderheims  in  Breslau  gewonnen 
hat  Da  die  überwiegende  Zahl  der  von  ihm  während  eines  Zeitraumes  von 
3'/«  Jahren  beobachteten  Kinder  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
Symptome  der  exsudativen  Diathese  aufweist,  so  glaubt  er,  berechtigt  zu 
sein,  die  guten  Erfolge,  die  sich  in  einer  erheblichen  günstigen  Beeinflussung 
der  Krankheitserscheinungen  der  exsudativen  Diathese  dokumentieren,  ala 
den  Effekt  einer  zielbewusaten  Ernährungstherapie  anzusehen.  Er  ist  über- 
zeugt, das«  nicht  die  vegetarische  Kost  als  solche  heilend  wirkt,  sondern 
die  Vermeidung  jeglicher  Mästung,  die  wenigstens  bei  der  von  ihm  verab- 
reichten vegetarischen  Ernährung  nahezu  unmöglich  gemacht  wird. 

An  der  gemeinsamen  Diskussion  der  beiden  Vorträge  beteiligten  sich 
die  Herren:  Henbner,  Keller,  Koppe,  Noeggerath,  Finkelstein, 
Czerny,  Goeppert. 

Orgler  und  Weigert-  Breslau :  Stoffweehselontersnetaunir  bei 
Sooletrlnkkoren.  Untersucht  wurde  die  Bilanz  von  Stickstoff,  Asche,  Ghlor 
und  Fett  an  drei  Kindern  mit  exsudativer  Diathese.  Eine  gesetzmässige 
Beeinftnssnng  des  Stoffwechsels  konnte  nicht  eruiert  werden. 

Diskussion:  Herr  Langstein. 

Rietschel-Berlin:  Ober  die  Llpose  im  Magensaft  des  säugen- 
den Tieres. 

Mit  Hilfe  von  Prof.  Bickel  vom  Path.  Institut  zu  Berlin  konnte  bei 
säugenden  Tieren  (Ferkel  im  Alter  von  14  Tagen  bis  4  Wochen)  ein  kleiner, 
gut  sezemierender  Pawlow scher  Magen  angelegt  werden  (von  6  Ferkeln 
zeigten  2  einen  gut  sezemierenden  kleinen  Magen  und  blieben  auch  längere 
Zeit  am  Leben).  Der  Magensaft  zeigte  peptische  und  Lab  Wirkung,  dagegen 
keine  Lipase.  Ahnliche  Befunde  konnten  kürzlich  am  Pawlowschen  Institut 
▼on  London  erhoben  werden,andere  Autoren  (He  ins  heim  er)  landen  allerdings 
speziell  im  Hundemagen  (oft  aus  Magenfistel  gewonnen)  öfter  fettspaltende 
Wirkung.  Eine  erneute  Bearbeitung  dieser  Frage  scheint  geboten.  Wichtig 
ist  das  Gelingen  der  Operation  am  säugenden  Tier. 
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Ludwig  F.  M e je r- Berlin:  Ober  den  Tod  bei  der  Pylorasstenose 
der  Säuglinge. 

Allgemein  nehmen  wir  an,  dass  die  Heilang  der  Pylorusstenose  der 
S&uglinge  in  dem  Moment  gelungen  ist,  in  dem  das  Erbrechen  sistiert,  und 
wir  glauben  andererseits,  dass  —  soweit  nicht  Infektiooen  in  Frage  kommen 
—  der  Tod  dieser  Kinder  ein  Hungertod  ist. 

Dass  beide  Anschauungen  nicht  in  yollem  Umfang  su  Recht  bestehen, 
beweist  Yortr.  an  8  F&Uen,  die  ohne  Operation  zum  Exitus  kamen. 

Alle  8  Kinder  —  davon  eins  ausschliesslich  mit  Brnstmilch,  eins  mit 
Brustmilch  und  sehr  geringer  Beifütterung  und  eins  künstlieh  emihrt  — 
konnten  durch  die  klinische  Behandlung  dahin  gebracht  werden,  dass  das 
Erbrechen  sistierte.  Aber  mit  der  nun  folgenden  Steigerung  der  dargereichten 
Brustnahrung  setzte  bei  den  8  F&llen  eine  Störung  der  Ernährung  ein,  die 
schliesslich  zur  alimentären  Intoxikation  (im  Sinne  Finkelsteins)  und  zum 
Tode  führte. 

Es  muss  also  die  Inanition,  deren  Bestand  ja  ausser  Zweifel  steht,  zd 
einer  Verminderung  der  Toleranzbreite  des  Organismus  der  Nahrung  gegen- 
über geführt  haben,  die  schliesslich  in  der  Intoxikation  zum  Ausdruck  kam. 
In  praktischer  Beziehung  lehren  diese  Fälle,  dass  unser  Bestreben  sein 
muss,  den  Inanition&zastand  möglichst  durch  eine  nicht  zu  lange  währende 
Verabreich nng  kleiner  Mengen  abzukürzen,  dass  wir  aber  andererseits  nach 
Aufhören  des  Erbrechens  vorsichtig  zu  Werke  za  gehen  und  uns  vor  einem 
Überschreiten  der  Grenzen  der  Assimilationsmöglichkeit  ängstlich  hüten 
müssen. 

Diskussion:  Ibrahim,  Finkelstein,  Koppe. 

Freund-Breslau:  Milehnflhrsehaden  and  Fettresorption. 

Freund  beweist  aus  einer  Reihe  von  Fettstoffwechselversnchen,  dass 
das  Auftreten  sogenannter  Seifenstühle  beim  Milchnährsebaden  Gzernys  und 
Kellers  kein  Darniederliegen  der  Fettresorption  anzeigt,  dass  letztere  Tiel- 
mehr  nicht  schlechter  ist,  als  bei  normalen  Stuhlentleerungen,  dass  es  sich 
vielmehr  lediglich  um  eine  abweichende  Seifenbildung  handelt.  Entscheidend 
für  das  Auftreten  des  genannten  Symptoms  ist  allein  der  Grad  der  bestehenden 
Darmfäulnis.  Beeinflusst  man  diese  diätetisch  oder  medikamentös,  so  Ter- 
schwindet  auch  der  Seifenstuhl.  Wir  sind  daher,  weil  wir  wissen,  dass  oidit 
die  Nahrung,  sondern  die  Darmsekrete  das  Substrat  der  Darmfäulnis  sind, 
genötigt,  aus  dem  Auftreten  von  Seifenstühlen  einen  Rückschluss  auf  eine 
pathologische  Steigung  der  Darmsekretion  zu  ziehen,  wofür  auch  wesentliche 
klinische  Gesichtspunkte  sprechen. 

Diskussion:  H.  Keller. 

FritzGof  ferje-  Dresden:  Ober  die  tftglieheTemperatarsehwankang 
des  SäagllngB. 

In  der  dritten  bis  vierten  Lebenswoche  tritt  eine  typische  Tages- 
schwankung der  Körpertemperatur  auf,  nachts  10—4  Uhr  bildet  sich  ein 
Minimum,  tags  zu  den  gleichen  Stunden  ein  Gipfel.  Die  Tiefe  der  Nacht- 
senkung ist  von  der  Umgebungstemperatur  in  gewissem  Umfang  abhängig, 
ihr  Ausbleiben  zeigt  stets  einen  krankhaften  Zustand  an.  Nach  Infektions- 
krankheiten beginnt  die  Schwankung  fast  stets  zugleich  mit  der  vollen 
Rekonvaleszenz;    sie   ist  während   derselben  besonders  tief.    Eine  besondere 
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Art  des  Fiebers  «ihint  die  Ulgliche  Temperatttrschwankang  in  weiteren 
Oreasen  nach. 

Diskussion:    Salge,   Keller,  Finkelstein,  Rietschel,   Czerny. 

R.  Weigert- Breslan  berichtet  unter  dem  Titel  ^^RpnähruBg  and 
Infektion^  (in  Fortsetzung  früherer  Publikationen)  über  den  Einfluss  der 
Era&brnng  auf  den  Verlauf  der  Tnberkolose.  \oTir.  infizierte  zehn  junge 
Schweine  durch  subkutane  Injektion  einer  Aufschwemmung  perlsüohtiger 
Organe  in  physiologischer  Kochsalzlösung.  «Die  Tiere  wurden  ca.  2-— 8  Monate 
Tor  der  Impfung  und  auch  nach  dieser  bis  zum  Kzitns  unter  einem  bestimmten 
Em&hrnngsregime  gehalten.  Dieses  bestand  bei  je  der  H&lfte  der  Schweine 
in  Vollmilch,  die  mit  Sesam-  oder  Leinsamenöl  mit  Fett  stark  angereichert 
wurde,  und  in  fettarmer  Buttermilch,  die  nach  Art  der  holländischen  Säuglings- 
nahrung mit  reichlich  Zucker  und  Mehl  zubereitet  wurde.  Die  Tiere  wurden 
infolge  der  Impfung  s&mtlich  tuberkulös;  doch  war  der  Verlauf  der  Erkrankung 
gänslich  yerschieden,  je  nachdem  sie  mit  dem  fett-  oder  dem  kohlehjdrat- 
reiehen  Gemisch  ernährt  wordeu  waren.  Die  „Kohlehydrattiere**  wurden 
sämtlich  von  der  Erkrankung  schwerer  betroffen,  nach  der  Zahl  der  erkrankten 
Organe,  dem  Umfang  und  Charakter  der  Ein&elherde  und  dem  gesamten 
Ernährungszustände  als  dies  bei  den  mit  Fett  gefutterten  Tieren  der  Fall 
war.   (Demonstration  stereoskopischer  Bilder.) 

Vortr.  glaubt,  somit  (för  das  Schwein)  den  Beweis  erbracht  zu  haben, 
dass  die  Prognose  der  Tuberkulose  auch  abhängig  sei  Yon  dem 
Srnährungsregime,  unter  deni  die  Infektion  erfolgt  und  verläuft; 
-er  hofft  durch  die  Fortsetzung  seiner  Versuche  einen  neuen  Weg  in  der  Be- 
kämpfung der  Tuberkulose  (Ernährungstherapie)  anbahnen  zu  können. 

Noeggerath-Berlin  gibt  ein  Referat  über  v.  Behrings  phtllUlOKene- 
tlMlie  und  phthlalotherapeatlBehe  Theorien  auf  Grund  einer  Studienreise 
«ach  Marburg. 

Finkelstein-Berlin:  Ober  die  Idiosynkrasie  gegen  Kohmileh. 
Der  Vortr.  berichtet  über  klinische  JB<^obaohtungen,  nach  denen  die  Hervor- 
bringnng  der  Erscheinungen  nicht  vom  Milchzucker  und  Fett,  sondern  Yon 
der  Magermilch  ausgeht.  Indessen  ist  die  Magermilch  nur  das  auslösende 
Moment,  nicht  die  direkte  Giftquelle.  Denn  reicht  man  einem  hungernden 
Kinde  Magermilch,  so  erfolgt  keine  Reaktion.  Wohl  aber  erscheint  diese, 
wenn  man  einige  Stunden  nach  der  Magermilch  gäbe  das  Kind  an  die  Brust 
legt.  £s  erhellt,  dass  die  Magermilch  also  gewissermassen  nur  das  Tor 
öffnet,  durch  das  die  von  Fett  und  Zucker  abhängigen  Schädigungen  ihren 
Einzug  halten.  Möglicherweise  ist  eine  durch  die  Magermilch  hervorgerufene 
funktionelle  Darmepithelläsion  die  Ursache  des  Zustandes. 

Diskussion:  Salge,  Heubnor,  Gofferje,  Czernj. 

Heubner-Berlin  zeigt  mllLroskopisehe  Präparate  des  Rfleken- 
marks  Ton  einem  an  Poliomyelitis  gestorbenen  Kind  mit  lediglich  hoch- 
gradigen degeneratiyen  Veränderungen  der  Ganglienzellen  ohne  entzündliche 
Erscheinungen. 

Göppert-Kattowitz  bespricht  an  der  Hand  von  Präparaten  die  Heilung 
eines  Falles  Yon  Spina  bifida  dareh  Ezstirpation  des  Saekes»  in  dem  sich 
hinterher  ein  mit  der  Pia  mater  zusammenhängender  bindegewebiger  Tumor 
entwickelt  hatte.  Die  Entfernung  des  Conus  terminalis  hatte  keine  Ausfalls- 
^neheinungen  zur  Folge. 
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Noeggerath-  Berlin  demonstrierte  BakterleopbOtOfframinfl^  di« 
illastrieren,  dass  die  bakteriologische  Milchantersaehang  sich  nicht  auf  eine 
einzige  abgespritzte  Probe  erstrecken  dürfe. 

A.  Orgler-Breslaa:  Ober  die  Harnsäareausseheldiing  beim 
8&agliDg. 

I.  Die  Harns&are-  und  Harnpurinkörperansscheidang  ist  bei  nat&rlieber 
Emährang  sehr  niedrig;  sie  steigt  beim  Allaitement  mixte  and  bei  küost- 
lieber  Ern&hrang  bedeatend,  bitf^auf  82  pCt.  nngef&hr. 

II.  Die  Menge  des  zagefährten  Eiweisses  hat  keinen  Einflass  aaf  dis 
Harosftare-  und  Parinkörperaasscheidang. 

III.  Es  gelingt,  durch  Zufnhr  von  Kohlehydraten  bei  künstlicher  Er- 
n&hrang anter  sonst  gleichen  Bedingungen  die  Harns&areaasscheidang  zam 
Absinken  zn  bringen. 

IV.  Die  Ursache  dieser  beiden  Erscheinungen  beruht  wahrscheinlich 
auf  einer  besseren  Retention  der  Purinbasen  in  Form  von  Nacleoproteldeo 
in  Organismas  bei  natürlicher  und  bei  reichlicher  Kohlehydratern&hrong. 

Diskussion:  Langstein,  Göppert. 

Lang  stein- Berlin:  KohlebydFatstoffweehsel  In  den  ersten 
Lebenstafiren. 

Yortr.  hat  die  Entdeckang  gemacht,  dass  im  Harn  neugeborener  E&Iber 
(nur  am  ersten  Lebenstag)  bis  2  pCt.  Laevulose  vorhanden  sein  kann.  Von 
vier  Kälbern  schieden  zwei  Mengen  bis  za  2  pCt.,  eins  keine  Spar,  ein» 
minimale  Sparen  aus.  Die  Genese  dieser  Form  der  Laevulosarie  ist  Yor- 
l&ufig  zweifelhait.  Es  kann  sein,  dass  die  Laevulosurie  alimenUlr  bedingt 
ist  durch  Verschlucken  von  Frachtwasser,  in  dem  Gürber  und  Grunbaam 
dieses  Kohlehydrat  nachgewiesen  haben  (Analogie  zur  Schwenrerbrennlich- 
keit  der  Laeynlose  beim  S&ugling,  die  Keller  festgestellt  hat).  Es  könnte 
sich  aber  auch  um  eine  Abartung  des  embryonalen  Kohlehydratstoff  Wechsels 
handeln.  Versuche  darüber  stellt  L.  in  Aussicht.  Gemeinsam  mit  Neuberg 
fand  er  auch  Spuren  von  Laktose  im  Harn  von  Kälbern,  die  bereits  Nahrang 
zu  sich  genommen  haben. 

Diskussion:  Czerny. 

Langstein -Berlin:  Die  Bedeutanfir  des  Fettes  fflr  die  Ver- 
daaang  der  Milebeiwelsskörper  dareh  Magensaft  nach  Versuchen  Ton 
Lempp- Berlin. 

Der  Abbau  des  Kaseins  aus  Vollmilch  Yerhält  sich  za  dem  ans  Mager- 
milch wie  20,9:69—77.  Aus  diesen  Versuchen  erhellt  die  Wirkung  des 
Milieus  auf  die  enzymatische  Spaltung.  Durch  vorhergehende  Labung  wird 
der  Abbau  des  Kaseins  kein  intensiverer. 

Diskussion:  Heubner. 

Köppe-Giessen:  Oxydierende  Fermente  derMlleh. 

In  der  Frauenmilch  ist  mehr  Katatase  als  in  der  Kuhmilch. 

Diskussion:  Czerny. 

Mollhausen- Dresden :  Salz- und Zaekerlnftislonen  beim SAa^liog* 

Auf  Grund  von  Versachen  schliesst  Verfasser,  dass  die  Ton  Schaps 
beobachteten  Temperaturstei gerungen  nach  Infusion  physiologischer  Koch- 
salzlösung möglicherweise  auf  die  damit  Yerbundene  Gewebszertrümmerang 
zn  beziehen  sei. 

Diskussion:    Schaps,   Ludw.    F.  Meyer,    Salge,    Finkelstein. 


Professor  L.  Thomas  f. 

Einem  lieben  aUen  Gresossen  möcbte  ick  heute  ein  Gedenkblatt  aufs 
Grab  legen,  einem  Landsmann,  einem  Schüler  desselben  Meisters  Wanderlich, 
den  ich  mit  ihm  immer  dankbar  verehrt  habe. 

Thomas  war,  ein  Lnstram  älter,  noch  mein  Lehrer,  und  noch  stehen 
mir  die  Standen  in  lebhafter  Srinnerung,  wo  er  mit  etwas  gedämpfter  Stimme, 
mit  rahigem  klaren  Vortrag  ans  in  die  Lehre  der  Perkassion  und  Auskultation 
einweihte.  Sr  war  damals  erster  Assistent  der  Wunderlichsehen  Klinik, 
eine  Stellang,  die  er  von  1860  bis  1865  bekleidete,  nachdem  er  in  seiner 
Vaterstadt  Leipzig  (er  war  in  einem  Vororte,  Möckern,  1848  als  Sohn  eines 
tüchtigen  Schalmannes  geboren)  die  allgemeiue  und  die  medizinische  Bildung 
sich  erwürben  hatte. 

Während  er  im  Jakobshospitale  zu  Leipzig  tätig  gewesen  war,  be- 
schäftigte das  Studium  der  Körpertemperatur,  das  von  Wunderlich  schon 
Jahre  vorher  begonnen  war,  noch  lebhaft  die  Geister,  und  so  bewegten  sich 
anch  seine  ersten  Veröffentlichungen  Tomehmlich  auf  diesem  Gebiete:  sie 
gaben  von  der  ersten  an  sogleich  die  charakteristische  Art  der  Tho masschen 
Arbeit  zu  erkennen,  nämlich  äusserste  Sorgfalt  der  Beobachtung,  Vertiefung 
in  das  allerfeinste  Detail  des  Stoffes,  dem  er  seine  Fragestellung  gewidmet. 

Im  Jahre  1865  übernahm  er  die  Leitung  der  Leipziger  Distriktspoliklinik; 
jene  mnksame,  aber  für  Lehrer  wie  Schüler  so  lehrreiche  Tätigkeit,  die  vor 
ihm  Theodor  Weber  und  nachher  ein  nicht  habilitierter  Schüler  Wund  er- 
lichs.  Schmieder,  ausgeübt  hatten  und  in  der  ich  selbst  später  sein  lang- 
jähriger Nachfolger  war.  Dort  sind  wir  zu  Kinderärzten  geworden,  denn 
etwa  */«  unserer  Patienten  bestanden  aus  Kindern  aller  Altersstufen.  Dort 
sammelte  Thomas  mit  der  ihm  innewohnenden  Akribie  die  Unterlagen 
für  seine  vortrefflichen  Darstellungen  der  akuten  Exantheme  im  grossen 
Ziemssen sehen  Handbuche. 

Bald  nach  ihrem  Erscheinen  erhielt  er  den  Ruf  als  Ordinarius  an  die 
Preibnrger  Poliklinik  und  Lehrer  der  Pharmakologie,  wo  er  80  Jahre  lang 
segensreich  gewirkt  hat  und  wo  es  ihm  gelang,  im  Laufe  der  letzten  Jahr- 
zehnte, entsprechend  seiner  nie  wieder  erloschenen  Neigung  zur  Pathologie 
des  Kindesalters,  ein  Kinderkrankenhaus  zu  schaffen,  das  eine  wachsende 
Bedeutung  unter  seiner  Leitung  sich  errungen  hat. 

Thomas  war  kein  Führer  und  Bahnbrecher,  aber  ein  echter  Gelehrter 
in  der  tiefen  Wahrhaftigkeit  all  seines  Tuns  und  Denkens  und  der  gewissen- 
haftesten Sorgfalt  in  jedem  Ding,  das  er  angriff.  Er  war  ein  liebenswürdiger 
Charakter,  wohlwollend  gegen  jedermann,  herzensgut  und  an  allem  fremden 
Geschick  warm  teilnehmend.  Diese  Eigenschaften  bedingten  es,  dass  er  als 
Arzt  sehr  grosse  Erfolge  hatte  und  von  seiner  Klientel  wahrhaft  geliebt  wurde. 

Jnteger  vitae  in  jeder  Beziehung,  sachte  er  sein  Glück  in  der  Familie 
nnd  im  Natnrgenuss.  Noch  erinnere  ich  mich  seines  strahlenden  Gesichtes, 
als  er  mir  eines  Tages  am  Semesterschluss  begegnete  mit  den  Worten:  j^Um 
12  Uhr  schliesse  ich,  um  2  Uhr  setze  ich  mich  auf  die  Bahn  nach  Tirol.*  — 

Dem  rüstigen  Bergsteiger  hätte  wohl  ein  längerer  Lebensabend  ge- 
leuchtet,  wenn  er  nicht  im  Anschluss  an  eine  Operation  von  akuter  Erkrankung 
wäre  dahingerafft  worden.  Alle,  die  ihn  kannten,  unter  ihnen  nicht  zuletzt 
die  Mitarbeiter  dieses  Jahrbuches,  werden  ihm  ein  treues  Gedenken  bewahren. 
Have,  pia  anima!  Heubner. 


Ndkrolog. 

In  der  Nacht  vom  5.  zum  6.  I.  d.  J.  starb  der  Nestor  der  Pädiater 
WioDSy  Dr.  Balthasar  Unterholznor,  dirigierender  Primararzt  des  Leopold- 
städter Kinderspitals. 

Dr.  Unterholzner,  1884  in  Sudtirol  geboren,  absolvierte  1854  za 
Meran  das  Gymnasium,  bezog  im  Oktober  dieses  Jahres  die  medizinische 
Fakultät  der  Wiener  TJniyersität  und  Tollendele  seine  Studien  daselbst  im 
Jahre  1860. 

Nach  jahrelanger  Ausbildungszeit  im  St.  Josef-Kinderspital  eröffnete 
er  mit  Hülfe  mildtätiger  Menschen  ein  Ambulatorium  für  kranke  Kinder  in 
dem  Yon  zahlreichen  Armen  beyölkerten  zweiten  Bezirke  Wiens,  der  Leopold- 
stadt. Dieses  Ambulatorium  wurde  zum  Grundstocke  des  späteren  Leopold- 
städter Kinderspitales. 

Aus  kleinen  Anfängen  Terstand  es  Unterholzner,  Grosses  ins  Werk 
zu  setzen.  Sein  durchaus  biederes,  aufrichtiges,  yon  wahrer  Liebe  für  die 
kranken  Kinder  beseeltes  Wesen  veranlasste  eine  Zahl  edler  Menschenfreunde, 
für  die  Gründung  eines  Kinderspitals  Mittel  zur  Verfügung  zu  stellen.  Die 
munificente  Spende  der  „ersten  österreichischen  Sparkasse^*  in  ihrem  Jabiläums- 
jahr  1869  ermöglichte  aber  erst,  an  die  Herstellung  eines  Kraukenhansei 
heranzutreten,  eines  Kinderspitales,  welches  heute  noch  als  Typus  eines  muster- 
gültigen Institutes  angesehen  werden  kann. 

Am  16.  L  1873  wurde  die  neuerbaute  Anstalt  den  Patienten  er- 
öffnet, und  nun  bot  sichUnterholzner  ein  reiches  Feld  der  Tätigkeit  Hit 
regem  Interesse  verfolgte  er  die  in  der  pädiatrischen  Literatur  erschienenen 
Arbeiten  und  regte  seine  Spitalsärzte  dazu  an,  allen  Errungenschaften  Rechnung 
zu  tragen.  Seine  Erfahrungen  berichtete  er  in  einer  Reihe  von  Abhandlangen 
in  diesem  Jahrbnche,  dessen  Mitarbeiter  er  von  Anfang  an  war.  Über  das 
Thema  „Diphtheritis**  veröffentlichte  er  mehrere  Publikationen,  und  yerdanken 
wir  ihm  hinsichtlich  der  „Behandlung^'  dieser  Krankheit,  sowie  der  „Morbidität 
und  Mortalität'*  bei  Diphtherie  in  der  Yorsernmzeit  und  nach  der  epoehaleo 
Entdeckung  v.  Behrings  interessante  Angaben. 

Die  trene  Anhänglichkeit  aller  seiner  Assistenten,  die  in  den  drei  Jahr- 
zehnten des  Spitalbetriobes  unter  ihm  gedient  hatten,  spricht  wohl  dafür, 
dass  dieselben  au  ihm  nicht  nur  einen  tüchtigen  Lehrer,  sondern  auch  einen 
guten  Freund  gefunden  hatten. 

Als  werktätiger  Mithelfer  an  der  wohl  berechtigten  Abtrennung  seines 
Faches  von  der  inneren  Medizin  muss  Unterholzner  den  Kollegen  der 
Gegenwart  in  Erinnerung  gebracht  werden!  Weniger  durch  seine  fachwissen- 
schaftlichen Publikationen,  als  durch  die  Propagation  des  Gedankens  von  der 
Notwendigkeit  eigener  „Spitäler  für  Kinder'^  und  den  Aufbau  eines  solchen 
wirkte  er  fördernd  auf  das  Fach.  Passini. 


Druekfehlerberlehtifirang. 
In  Heft  2   dieses    Bandes    sind    versehentlich   die    Seiten  257  bis  S60 
übersprungen  worden. 


XVII. 

(h.u»  dem  Kindenpit»!  nnd  «us  dem  pethologiecbeo  lostitat  in  Basel.) 

Zur  Pathologie  der  dystrophischen  Form  des  an^ 
geborenen  partiellen  Riesenwuchses. 

Von 

Dr.  EMIL  WIELAND, 

PriTttdozent  lOr  Kinderheilkaiide  «a  der  UnlTentUU  Basti. 

unter  den  angeborenen  Missbildungen  haben  die  Ver- 
grösserungen  einzelner  Glieder  oder  ganzer  Körperab^chnitte, 
ihrer  Seltenheit  sowie  der  seltsamen  Veranstaltung  ihrer  Träger 
wegen,  von  jeher  Interesse  erregt.  Gleichwohl  bildet  die  Lehre 
Tom  sogenannten  partiellen  Riesenwuchs  immer  noch  eines  der 
dankeisten  Kapitel  der  menschlichen  Pathologie.  Und  zwar  gilt 
dies  keineswegs  nur  in  Bezug  auf  die  Ätiologie:  Auch  die  Mor- 
phologie dieser  Missbildungen  liegt  noch  sehr  im  Argen.  Hieran 
tr&gt  ausser  der  extremen  Seltenheit  dieser  Missbildungen  nament- 
lich auch  die  Scheu  ihrer  unglücklichen  Trager  die  Schuld,  welche 
•ich  nur  im  Notfalle  dazu  verstehen,  das  verunstaltete  Glied, 
welches  die  Gesundheit  oder  den  Lebensunterhalt  in  der  Regel 
nicht  gefährdet,  zum  Gegenstande  ärztlicher  Untersuchungen  oder 
Eingriffe  zu  machen.  Die  Möglichkeit  zu  eingehendem  Studium 
der  betrefiPenden  Affektion  hängt  von  einem  gunstigen  Zufalle  ab. 
Ein  solcher  hat  sich  mir  unlängst  geboten,  und  ich  glaube  daher 
mit  der  detaillierten  Wiedergabe  der  klinischen,  sowie  nament- 
lich der  anatomisch- histologischen  Befunde  bei  einem  exquisiten 
Falle  der  Art  auf  einiges  Interesse  rechnen  zu  dürfen.  Dies 
vielleicht  am  so  eher,  als  genaue  anatomische  Beschreibungen, 
namentlich  aber  histologische  Studien  über  den  feineren  Bau 
dieser  merkwürdigen  Verunstaltungen  bis  zur  Stunde  beinahe 
g&nzlich  fehlen,  und  schliesslich  nur  auf  diesem  Wege  mit  der 
Zeit  eine  Klärung  der  dunkeln  Ätiologie  des  Leidens  zu  er- 
warten steht. 

jAhrtaeh  Mr  KiDderheilkande.    N.  F.    LXV.    Hett  6.  35 


620  Wieland,  Zar  Pathologie  der  dystrophischen  Form 

Im  Juli  1904  bekam  Ich  ein  Neugeborenes  zu  Gesicht  mit 
einer  eigentümlichen  Missbildang  des  linken  Fasses.  Es  handelte 
sich  am  ein  ausgetragenes,  kräftiges  Kind  (illegit.)  männlichen 
Geschlechts,  welches  ausser  der  besagten  Missbildung  und  einer 
unbedeutenden  Erweichung  des  Schädeldachs  im  Verlaufe  des 
linken  Pfeilnahtrandes  keine  Abnormitäten  aufwies.  Beide  Eltern 
waren  völlig  normal  gebildet,  gesund  und  stammten  aus  guten 
ländlichen  Verhältnissen.  Von  Missbildangen,  Nervenkrankheiten^ 
von  Tuberkulose  oder  Lues  war  in  der  Aszendenz  beider  nicht 
das  mindeste  bekannt.  Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett 
verliefen  normal.  Das  Kind  wurde  künstlich  ernährt  und  aus- 
wärts verkostgeldet. 

Der  linke  Vorderfnss  war  auf  der  innem  (Grosszehen-) 
Seite  verlängert  and  verbreitert.  Und  zwar  nahm  die  Ver- 
grösserung  ihren  Anfang  haarscharf  von  einer  ziemlich  genau  in 
der  Mitte  des  Fusses  gelegenen,  über  die  innere  Fusskante  bis 
in  die  Planta  verlaufenden  queren  Linie,  oberhalb  welcher  die 
Fusswurzel  ganz  normal  gebildet  war  wie  rechterseits.  Ebenso 
war  der  äussere  Rand  des  linken  Fusses  mit  den  zwei  letzten 
Zehen  ganz  normal  gebildet.  Am  auffälligsten  war  die  Ver- 
grösserung  am  linken  Grosszehenballen,  der  als  derbe  Vor  Wölbung 
hervortrat  und  eine,  den  Umfang  der  normalen,  rechtsseitigen 
um  mehr  als  das  Doppelte  überragende,  massig  dorsalflektierte 
und  leicht  adduzierte  Grosszehe  mit  breitem  Nagel  trug.  Die 
zweite  und  dritte  Zehe  waren  verwachsen  und  imponierten  als 
eine  einzige  riesenhafte  Zehe  vom  Umfang  der  linken  Grosszehe, 
ebenfalls  mit  gut  entwickeltem  breiten  Nagel.  Sie  war  gleichfalls 
etwa  bis  zu  einem  Winkel  von  45  ^  dorsalflektiert,  aber  abdaziert» 
80  dass  die  beiden  Riesenzehen  in  forcierter  Spreizstellung  zu 
einander  standen.  Das  Kind  bewegte  die  beiden  Riesenzehen 
lebhaft  im  Sinne  von  Beugang  und  Streckung  und  war  durch 
seine  Missbildung  in  keiner  Weise  gehindert.  Die  Haut 
der  missbildeten  Fusspartie  war  ohne  alle  Besonderheiten, 
von  blassrötlicher  Farbe.  Namentlich  zeigte  sich  gegenüber  der 
Haut  des  normalen  Fusses  keine  Färbungs-  oder  Temperatur- 
di£Ferenz. 

Ich  sah  das  Eind  aus  einem  andern  Grunde  anfangs  Sep- 
tember, also  nach  2  Monaten,  wieder.  Die  Missbildung  war  genau 
gleich  wie  nach  der  Gebart.  Namentlich  war  kein  Anzeichen 
eines  vermehrten,  disproportionierten  Wachstums  daran  zu  ent- 
decken.    Leider  wurde  aus  äusseren  Gründen  damals  sowie  nach 
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der  Gebart  versäamt,  genaue  Masse  zu  nehmen,  sowie  den  da- 
maligen Status  durch  Photogramm  festzuhalten.  Ausser  einer 
beginnenden  Schädelrachitis  (Erweichung  im  ganzen  Verlaufe 
der  Lambdanaht,  am  stärksten  in  der  Umgebung  der  kleinen 
Fontanelle)  war  an  dem  Kinde  nichts  Krankhaftes  wahr- 
zunehmen. Am  26.  IV.  1906  brachte  mir  die  Pflegemutter  das 
Kind  wieder,  diesmal  mit  der  Angabe,  dass  der  linke  Fuss  vor 
etwa  4  Wochen  plötzlich  zu  wachsen  angefangen  habe  und  jetzt 
beinahe  die  doppelte  Grösse  erreicht  habe.     Ich  nahm  folgenden 


April  1905. 


Fig.  1. 
A.  St.    9V»  Mon.  alt. 


Status  auf:  Der  hintere  Abschnitt  des  linken  Fusses,  speziell  das 
Talo-Crurolgelenk,  das  Chopartsche  und  das  Lisfranksche 
Gelenk,  sind  durchaus  normal  und  gleich  gebildet  wie  rechterseits. 
Die  Missbildnng  nimmt  ihren  Anfang  von  der  nämlichen,  zirkulären, 
jetzt  aber  an  der  Planta  pedis  als  tiefe  Schnürfurche  imponierenden 
Linie  und  stellt  sich  dar  als  eine  gewaltige  Hypertrophie  der  ge- 
samten inneren  Partie  des  linken  Vorderfusses,  welche  kulminiert 
in  dem  jetzt  stark  nach  allen  Seiten  überragenden,  kugelförmig 
aufgetriebenen  Grosszehenballen  und  zwei  rechtwinklig  auf- 
sitzenden, maximal  dorsalflektierten  und  stark  gespreizten,  fast 
gleich  grossen  Zehen,  von  welchen  die  innere  dem  hypertrophischen 
Hallux,    die    äussere    der    verwachsenen    II.   und   III.  Zehe    ent- 

86' 
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spricht.  Der  laterale  Fassrand  mit  den  2  normal  gebildeten, 
seitwärts  gedrückten  und  als  blosse,  bewegungslose  Appendices 
am  Fusse  pendelnden  IV.  and  Y.  Zehen  erscheint  von  normalen 
Dimensionen.  Die  Haut  ist  unverändert,  glatt,  fohlt  sich  im 
Gegensatz  zu  früher  im  ganzen  Bereiche  der  Missbildung  deatlich 
kahler  an  als  rechts  und  ist  über  der  am  meisten  prominenten 
Partie  (Grosszehenballen)  von  glänzend  'glatter,  weisslich 
durchschimmernder  Beschaffenheit.  Der  palpierende  Finger  be- 
gegnet überall  einem  derben,  fast  prall-elastischen  Widerstand. 
Die  Gesamtlänge  der  hypertrophischen  Fasspartie,  gemessen  von 
der  Schnürfurche  bis  zum  vordem  Rande  des  Grosszehenbaliens, 
beträgt  7  cm.  Der  grösste  Umfang  der  Missbildung  über  dem 
Grosszehenballen,  dicht  oberhalb  des  Abgangs  der  2  yergrösserten 
Zehen,  beträgt  18  cm.  In  der  Ruhelage  hängt  der  Fuss,  ent- 
sprechend seiner  Schwere,  etwas  nach  einwärts  und  abwärts, 
wird  aber  von  dem  Kinde  kräftig  aktiv  abduziert,  proniert  and 
sogar  dorsalflektiert,  während  die  2  (3)  vergrösserten  Zehen  nur 
noch  unbedeutende  Verschiebungen  nach  aufwärts  und  abwärts 
auszuführen  imstande  sind.     (Yergl.  Abbildung  I.) 

Im  übrigen  wies  das  jetzt  97i  Monate  alte,  gross  gewachsene, 
aber  auffallend  blasse  Kind,  welches  mehrfache  hartnäckige  Ver- 
dau ungsstörungen  durchgemacht  hatte,  alle  Zeichen  einerschweren, 
floriden  Rachitis  auf,  nämlich:  T^te  carr^e,  weit  offene  grosse 
Fontanelle  (6  :  6  cm  in  den  beiden  schrägen  Durchmessern  ge- 
messen!), klaffende  Pfeilnaht  und  Lambdanaht,  ausgedehnte kraniota- 
bische  Erweichungszonen  in  den  untersten  Partien  beider  Parietalia, 
bloss  2  untere  mittlere  Schneidezähne,  Rosenkranz,  Harrysonsche 
Furche,  Frosch  bauch,  starke  Epiphysenauftreibungen  and  ausge- 
sprochene Muskelschlaffheit.  Die  Unterschenkel  waren  im  untersten 
Drittel  beidseits  etwas  nach  innen  abgebogen,  und  zwar  links 
etwas  stärker  als  rechts,  was  ich  auf  den  vermehrten  Zug  des  ein- 
wärts hängenden,  vergrösserten  linken  Fasses  zu  beziehen  geneigt 
war.  Gleichwohl  vermochte  das  Kind  frei  zu  sitzen  und  machte 
sogar  Stehversuche,  wobei  ihm  der  missbildete  Fuss,  den  es  nur 
mit  den  Capitulae  metatarsi  und  mit  der  äusseren  Kante  aafsetiste, 
grosse  Schwierigkeiten  bereitete.  Ich  verordnete  Phosphor  und 
Landaufenthalt  und  machte  die  Pflegerin  schon  damals  wegen  der 
augenscheinlichen  raschen  Grössenzunahme  der  Missbildung  auf 
die  Notwendigkeit  eines  späteren,  operativen  Eingriffs  aafmerksam. 

Schon  am  21.  VII.  1906  (nach  3  Monaten)  sah  ich  das 
Kind,    welches    wesentlich    gekräftigt   vom   Lande    zurückkehrte. 
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Svieder.  Die  Missbild ang  sei  2  Monate  ganz  gleichgeblieben,  um  in 
den  letzten  10  bis  14  Tagen  wieder  rasch  zuzunehmen.  Auf  den 
ersten  Blick  fiel  mir  die  enorme  Yergrösserung  auf,  die  diesmal 
namentlich  an  zwei  Stellen  zu  einem  eigenartigen,  auch  der  Pflegerin 
nicht  entgangenen  Bilde  gefuhrt  hatte.     Ausser  einem  messbaren 


Fig.  2. 


Wachstum  an  Länge  und  Umfang  zeigte  nämlich  der  linke  Fuss 
auf  dem  Dorsum  und  an  der  Planta  ausgedehnte,  rundliche,  un- 
regelmässige Yorwölbungen,  die  sich  beidseits  bis  zu  der  erwälinten 
Schnürfurche  erstreckten  und  dieselbe  sogar  stellenweise  über- 
lagerten. Die  hypertrophierte  Fusspartie  erhielt  dadurch  ein  un- 
förmlich verdicktes,  knolliges  Aussehen,  das  auf  den  ersten  Anblick 
sogar  an  maligne  Geschwulstbildung  denken  lassen  konnte.  Die 
Haut  über  diesen  tumorartigen  Verdickungen  war  jedoch  völlig 
verschieblich  und  zeigte  überall  die  nämliche  glatte,  glänzende 
und    weisslich    durchschimmernde   Beschaffenheit,    wie   über  dem 
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ebenfalls  vermehrt  prominenten  Grosszehenballen.  Vereinzelte 
breite  Hautvenen  schimmerten  als  blaue  Stränge  durch.  Die  An- 
schwellungen selbst  waren  von  derber,  stellenweise  fast  prall- 
elastischer Konsistenz,  absolut  schmerzlos  und  erinnerten  am  ehesten 
an  Fibrolipome.  Die  Beweglichkeit  der  2  mächtigen  Zehen  war 
fast  ganz  aufgehoben.  Die  ganze  Länge  des  linken  Fusses,  von 
der  Ferse  bis  zur  Grosszehenspitze,  betrug  17  cm,  die  Breite 
an  der  Basis  der  Zehen  (breiteste  Stelle)  13  cm.  Das  ent- 
sprechende Längen-  und  Breitenmass  am  normalen  rechten  Fuss 
betrug  11  und  4  Vi  ^^'  I^ie  Länge  der  Missbildung,  von  der 
Schnürfurche  bis  zum  Torderende  des  Grosszehenballens  gemessen, 
betrug  jetzt  8  cm,  also  1  cm  mehr  als  vor  3  Monaten;  der  grossta 
Umfang  21  cm,  also  3  cm  mehr  als  dazumal;  in  Anbetracht  der 
Kürze  der  seither  verstrichenen  Zeit  eine  gewaltige  Grössenzunahme. 
Am  normalen  rechten  Fuss,  sowie  am  nichthypertrophischen, 
proximalen  Abschnitt  des  linken  Fusses  (Fusswurzel)  war  ein 
messbares  Wachstum  seit  Yerfluss  der  letzten  3  Monate  nicht 
nachzuweisen.  Die  Fersenbreite  betrug  beidseits  2  cm.  —  Im 
übrigen  konstatierte  ich  eine  Besserung  aller  rachitischen  Sym- 
ptome. Das  jetzt  jährige  Kind  versuchte  zu  stehen  und  machte 
sogar  Gehversuche,  wobei  ihm  freilich  der  unförmliche  Fuss  sehr 
hinderlich  war.     (Abbildung  II.) 

Wegen  dieser  Behinderung  des  Gehens,  sowie  wegen  der 
raschen  Grössenzunahme  der  Missbildung  im  Verein  mit  den  hinzu- 
getretenen elephantiastischen  Prozessen  (Lippombildung)  schickte 
ich  das  Sand  zur  Amputation  des  Yorderfusses  in  das  Baseler 
Kinderspital,  wo  am  31.  Vll.  eine  atypische  Lisfranksche  Exarti- 
kulation  vorgenommen  wurde.  Bei  der  Operation  fiel  das  enorm 
vergrösseite,  in  Form  weisslicher,  rundlicher  Knollen  überall  sub- 
kutan und  subfascial  prominierende  Fettgewebe  auf,  das  sowohl 
auf  dem  Dorsum,  namentlich  aber  in  der  Planta  mächtig  entwickelt 
war  und  hier  durch  seine  eigentümlich  derbe,  fast  glasige  Be- 
schaffenheit auf  der  Schnittfläche  dem  Operateur  (Dr.  Fahm) 
sogar  die  Annahme  einer  malignen  Geschwulst  von  Sarkom- 
charakter nahelegte;  ein  Verdacht,  den  freilich  die  histologische 
Untersuchung  in  der  Folge  glücklicherweise  nicht  bestätigte. 
Der  weitere  Verlauf  war  mit  Ausnahme  einer  kleinen  Nekrose 
in  der  Mitte  der  grossen,  p.  p.  verheilten  Exartikulationswunde 
ein  glatter.  Das  Kind  verliess  das  Spital  mit  beweglichem  Am- 
putationsstumpf. 
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Hikroskoplsehd  Untersuehung. 

Das  gewonnene  Präparat  des  abgesetzten  Yorderfusses  wurde 
mir  von  Herrn  Prof.  Hagenbach-Burckhardt  behufs  genauen 
Studiums  freundlichst  überlassen,  wofür  auch  an  dieser  SteUe 
mein  Dank  ausgesprochen    sei.     Ebenso   bin  ich    dem    damaligen 


Fig.  8. 

'/i  nat.  Grösse. 

Assistenzarzt  des  Kinderspitals,  Herrn  Dr.  Karl  Schneider  für 
die  freundliche  Überlassung  eines  guten  Photogramms,  sowie 
mehrerer  Röntgenaufnahmen  zu  Dank  verpflichtet.  Das  Präparat, 
Ton  dem  wir  hier  eine  genaue  Zeichnung  in  natürlicher  Grösse 
folgen  lassen  (vergl.  Fig.  3),  wog  genau  260  g. 

Da  zur  Deckung  der  grossen  Amputationswunde  ein  einziger, 
dorsaler,  bis  zum  Ursprung  der  Riesenzehen  ziehender  Haut- 
lappen losgelöst  wurde,  sieht  der  Beschauer  der  Zeichnung  an 
der  Basis  des  Präparats  auf  die  Reihe  der  6  teils  exartikulierten, 
teils  resezierten,  proximalen  Metatarsalepiphysen,  welche  oben 
und    unten    —    dorsal    und    plantar    —    von    einer    weisslichen. 
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knolligen  Geschwalstmasse,  dem  elephantiastisch  entwickelten 
Fettpewebe  überlagert  sind.  Der  dunkle,  anregelmässig  zackige 
Rand,  welcher  das  Beschriebene  einrahmt,  entspricht  den  Grenzen 
des  lospräparierten  Hautlappens. 


Die  an  dem  verbreiterten  Nagel,  sowie  am  Endgliede  der 
2.  Riesenzehe  sichtbare  Einkerbung  deutet  die  Yerwachsungsstelle 
der  2.  und  3.  Zehe  an.  Die  Nägel  beider  Riesenzehen  liegen  als 
dünne,    flache,    am  Rande    beidseits    aufwärts    gekrümmte  Hörn- 
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platten  den  riesigen  Endgliedern  auf.  Dementsprechend  fehlt  aaf 
den  Seiten  ein  scharfer  Nagelfalz  und  nur  an  der  sogen.  Nagel- 
Wurzel  (Matrix)  findet  sich  die  übliche  tiefe  Rinne.  Wie 
das  Rontgogramm  lehrt,  ist  das  knöcherne  Gerüst  beider  Zehen 
Yollstandig  und  mit  Ausnahme  einer  deutlichen  Verbreiterung  der 
Phalangen  und  Anschwellung  der  Epiphysen  in  normaler  Weise 
ausgebildet.  Es  besteht  bloss  eine  Verwachsung  der  Weichteile 
(Syndectylie),  nicht  der  Knochen  (vergl.  Rontgogramm).  Das  weitere 
bedarf  keiner  weiteren  Erklärung. 

Um  das  seltene  Präparat  nicht  ganz  zu  zerstören,  be- 
schränkten wir  uns  auf  die  genaue  Untersuchung  der  Grosszehe, 
welche  den  Kulminationspunkt  der  Missbildung  darstellt.  Beim 
Anlegen  von  Schnitten  war  die  Leichtigkeit  auffallend,  womit  sich 
die  Gewebe,  namentlich  auch  die  Knochen  schneiden  liessen. 

Der  Sagittalschnitt  durch  Metatarsus  I  und  Grosszehe, 
zeigt  ein  sehr  eigenartiges  Bild,  des  namentlich  beim  Vergleich 
mit  dem  Sagittalschnitt  durch  Metatarsus  I  und  Grosszehe 
eines  normalen,  annähernd  gleichaltrigen  Kindes  sehr  in- 
struktiv wirkt.     Leider    war    das  Präparat    eines    genau  jährigen 


Fig.  4a. 
Norm.  Kontrollpräparat.  Sagittalschnitt    durch    Metatarsos  I    und  Grosszehe. 

Grösse  */». 

Kindes  aus  äusseren  Gründen  nicht  erhältlich.  Das  beigesetzte 
normale  Vergleichspräparat  entstammt  einem  16  Monate  alten, 
akut  an  Diphtherie  verstorbenen  Knaben.  Beide  Zeichnungen, 
auf  Glas  durchgezeichnet,  geben  die  naturliche  Grösse,  sowie  die 
Lage  der  einzelneu  Gebilde  möglichst  exakt  wieder  (vergleiche 
Figur  4,  a  b.) 

Während  Metatarsus  und  Phalangen  des  Vergleichpräparats 
(a)  in  einer  Geraden  liegen,  unmittelbar  überlagert  von  der  Beuge- 
und  Strecksehne,  und  von  der  Cutis  getrennt  durch  ein  dorsal 
an  der  breitesten  Stelle  bloss  4  mm  dickes,  plantar  7  mm  dickes 
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Fettpolster,  biegen  die  Phalangen  d«r  Missbildung  (b)  annähernd 
rechtwinklig  vom  gerade  verlaufenden  Metatarsale  I  nach  oben  ab. 
Die  Ursache  dieser  extremen  Doppelflexion  der  Grosszehe 
im  Metatarso-phalangealgelenk  I  spricht  sich  deutlich  in  der  Kon- 
figuration des  Capitulum  metatarsi  I  aus.  Statt  einer  gleich- 
massig  nach  vorn  konvexen  Wölbung  zeigt  das  distale  Gelenkende 


Fig.  4  b. 
Dasselbe  schematisiert. 


Fig.  4b. 

Partieller  Riesenwuchs.    Sagittalschnitt  darch 

Metatarsus  I  und  Riesenzeh.     Grösse  */». 


eine  nach  oben,  sowie  eine  nach  unten  gerichtete,  etwas  abgeflachte 
Facette,  die  beide  vorn  in  einem  stumpfen  Winkel  zusammenstossen. 
Den  nämlichen  Winkel  zeigt  auch  die  Epiphysenlinie  an  der 
Grenze  gegen  den  Enochenschaft  (vergl.  Röntgogramm,  Fig.  6bX 
Mit  der  oberen  Facette  artikuliert  die  Grundphalanx  der  Gross- 
zehe, mit  der  unteren  ein  riesenhaft  entwickeltes,  7,5  mm 
dickes  und  7  mm  langes,  knorpliges  Sesambein,  welches  nach 
vorn  und  unten  prominiert.  Und  zwar  ist  es  das  laterale 
der  beiden,  in  diesem  Alter  sonst  erst  angedeuteten  Sesambeine 
der  Articulatio  metatarso-phalangea  I,  während  das  mediale  nur 
wenig  vergrössert  erscheint.  Dieselben  Verhältnisse  wiederholen 
sich    im  kleinen  am  Interphalangealgelenk.     Bloss   biegt  hier  die 
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Endphalanx  nicht  rechtwinklig,  sondern  bloss  stumpfwinklig  vom 
Kapitulum  der  Grundphalanz  nach  oben  ab.  Sie  artikuliert  nur 
mit  dessen  oberer,  ebenfalls  etwas  abgeflachter  Gelenkfacette, 
während  die  untere  ein  direkt  nach  vorn  gerichtetes,  erbsengrosses, 
knorpliges  Sesambein  trägt.    Die  als  Figur  5  beigefugten  Röntgo- 


Fig.  5». 
Radiogramm  des  Metatarsale  I. 
(gleichaltriges,  normales  Kon- 
iroUpr&parat).  Sagtttalschnitt. 


Fig.  5b. 
Radiogramm  des  Metatarsale  I  auf  dem  Sa- 
gittalschnitt  (Riesenwuchs);  durch  den  Gross- 
zehenballen. 


gramme  der  Schnittflächen  des  normalen  (a),  sowie  des  hyper- 
trophischen (b)  ersten  Metatarsalknochens  zeigen  die  nämlichen 
Differenzen.  Besonders  deutlich  zu  sehen  ist  der  winklige,  statt 
leicht  konvexe,  Verlauf  der  Ossifikationslinie  an  der  facettierten 
Epiphyse  des  Riesenmetatarsus,  femer  das  im  Vergleich  zu  der 
dichten  und  scharf  gezeichneten  normalen  Spongiosa  auffallend 
schwach  ausgeprägte,  weitmaschige  und  etwas  unregelmässige 
Balkenwerk  der  geschweiften  Diaphyse.  Über  die  abweichenden 
Grrössen Verhältnisse  der  Phalangen  und  £piphysen  der  Riesenzehe 
geben  nachfolgende,  vergleichende  Messungen  Aufschluss: 
(Hier  folgt  die  Tabelle  von  S.  530.) 

Diesen  Zahlen  ist  zu  entnehmen,  dass  das  knöcherne  Gerüst 
der  missbildeten  Grosszehe  dasjenige  einer  normalen,  allerdings 
einem  3  Monate  älteren  Kinde  angehörenden  Grosszehe  nur  wenig 
abertrifft,  dass  also  jedenfalls  der  Anteil  der  Knochen  an  der 
Riesenbildung  ein  verhältnismässig  geringer  ist.  Die  deutlichsten 
Differenzen  finden  sich  in  den  Breiten durchmessern.  Schon 
das  Metatarsale  I  der  Riesenzehe,  das  sonst  an  Länge  und  an 
Dicke  hinter  dem  Kontrollpräparat  zurücksteht,  zeigt  eine  leichte 
Verbreiterung  seines  Knochenschafts  und  namentlich  seiner  distalen 
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„.  NormÄle 

Riesen-      ^ 

,  Gross- 

zene , 

zene 

Metatarsale  I 

Länge 30   mm  31    mm 

Breite 9      »  8      „ 

Dicke  .     .          5,5  „  7      „ 

Länge  der  proximalen  Epiphyse  .  5      „  3,5  „ 

Breite  der  proximalen  Epiphyse  .  10      ,.  10      „ 

Dicke  der  proximalen  Epiphyse   .  8      „  14      „ 

Länge  der  distalen  Epiphyse  .     .  5      „  4      „ 

Breite  der  distalen  Epiphyse.     .  12      „  10      ., 

Grandphalanx 

Länge 23  mm  15    mm 

Breite .  11  „  8      „ 

Dicke 4  „  6      „ 

Länge  der  proximalen  Epiphyse  .  4  „  1>5  „ 

Breite  der  proximalen  Epiphyse  .  15  „  9      ,> 

Länge  der  distalen  Epiphyse  .     .  2  „  li5  „ 
Breite  der  distalen  Epiphyse  zum 

mindesten 12  „  9      „ 

Endphalanx 

Länge 14    mm  12  mm 

Breite 10      „  7  „ 

Dicke 5      „  4  „ 

Länge  der  proximalen  Epiphyse  .  5,5  „  2  „ 
Breite   der  proximalen  Epiphyse 

zum  mindesten 13      „  8  „ 

Epiphyse  (12:10).  Ungleich  mächtiger  aber  werden  die  Quer- 
durchmesser in  den  beiden  Phalangen  (11  und  10  gegenüber 
bloss  8  und  7)  und  in  den  zugehörigen  Epiphysen  (15  und 
13  gegenüber  9  und  8).  Die  Grundphalanx  der  Riesenzehe 
ist  ausserdem  beträchtlich  verlängert  (23  :  15!).  Und  zwar  ist  an 
dieser  Elongation  nicht  die  Anschwellung  der  knorpligen  EpiphyseD 
schuld.  Allerdings  sind  sämtliche  Epiphysen  der  missbildeten 
Grosszehe  nicht  bloss  breiter,  sondern  auch  länger  als  am  Yer- 
gleichsobjekt,  und  gerade  an  der  Grundphalanx  ist  diese  Epiphysen- 
verlängerung  am  stärksten  ausgesprochen  (4  und  Ss-in  toto  6xiim 
Epiphysenlänge  gegenüber  blosje  1,5  =  in  toto  3  mm  Epiphysen- 
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lange  am  Yergleichspräparat).  Allein,  wie  diese  Zahlen  zeigen, 
beträgt  die  Gesamtepiphysenlänge  der  Grandphalanx  am  miss- 
bildeten Fuss  doch  blos  3  mm  mehr  als  am  normalen  Fuss, 
während  die  Gesamtlänge  der  Phalanx  (23  mm)  diejenige  der 
Yergleichsphaianx  (15  mm)  um  8  mm  überragt.  Es  handelt  sich 
also,  aasser  der  abnormen  Verbreiterung,  noch  um  eine  ächte 
Verlängerung  des  knöchernen  Diaphysenschaffces.  Dagegen  fehlt, 
entsprechend  der  geschweiften  Gestalt  auch  dieses  Knochens,  ein 
abnormes  Dickenwachstum.  Vielmehr  misst  die  Grundphalanx 
im  vertikalen  Durchmesser  blos  4  mm,  die  Eontrollphalanx  an 
entsprechende  SteUe  dagegen  5  mm. 

An  der  Endphalanx  fällt  ausser  der  starken  Anschwellung 
der  proximalen  Epiphyse  eine  massige  Verlängerung  (14,5 :  12), 
namentlich  aber  eine  deutliche  Verbreiterung  (10:7),  sowie  eine 
Verdickung  (5 : 4)  der  Diaphyse  auf.  Die  Endphalanx  ist  somit 
in  allen  Durchmessern,  am  stärksten  aber  im  Breitendurchmesser 
Tergrössert.  Makroskopisch  betrachtet,  stellt  sie  den  Kulminations- 
punkt der  Skelettanomalie  dar. 

Die  einzelnen  Gelenkflächen  sind  völlig  glatt  und  zeigen, 
abgesehen  von  der  Facettenbildung,  weder  Auswüchse  noch 
sonstige  makroskopisch  erkennbare,  pathologische  Veränderungen, 
sodass  die  klinisch  festgestellte  Einschränkung  der  Bewegungs- 
^igkeit  weniger  in  den  Zehengelenken  selbst,  als  in  den  um- 
gebenden Weichteilen  ihren  Grund  haben  muss.  Letztere  ziehen 
im  Präparat  und  auf  der  Zeichnung  sofort  die  Aufmerksamkeit 
auf  sich.  An  Stelle  des  normaler  Weise  nur  schwach  entwickelten 
subkutanen  Fettpolsters  zeigen  sich  auf  dem  Sagittalschnitt 
mächtige^  glänzende  Fettmassen,  welche  das  knöcherne  Gerüst 
ringsum  mantelartig  einhüllen.  Am  stärksten  entwickelt  ist  der 
Fettmantel  am  proximalen  Abschnitt  —  Metatarsus  —  des  ab- 
gesetzten Fusses.  Seine  Dicke  beträgt  hier  auf  dem  Dorsum 
11  mm,  in  der  Planta  40  mm.  Gegen  die  Zehenspitze  zu  ver- 
schmälert er  sich  ganz  allmählich,  beträgt  aber  an  der  Volarseite 
der  Endphalanx  immer  noch  17  mm.  Interessant  und  für  das 
Verständnis  der  gestörten  Funktion  lehrreich  ist  das  Verhalten 
des  Sehnenapparates.  Die  abnorm  dicke,  frei  bewegliche  Sehne 
des  M.  flexor  halucis  longus  erfährt  durch  das  stark  nach  unten 
prominente,  riesige  laterale  Sesambein  des  Capitulum  metatarsi  I, 
über  welches  sie  normaler  Weise  in  flachem  Bogen  weggleitet, 
sowie  durch  die  Hyperextension  der  Zehen  eine  fast  rechtwinklige 
Abknick ong  nach  oben,  durch  welche  ihre  normale  Angriffsrichtung 
Jakrtmeli  Iflr  Kinderhefflninde.    N.  F.    LXV.    Heft  6.  36 
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abgeändert   and    ihre  Haaptwirkung   auf   die  Endphalange   ganz 
ausgeschaltet  wird.   (Yergl.  Abbildung  4  b,  speeieU  die  schematische 
Zeichnung!)       Zug     am     proximalen    £nde     bewirkt    nur    mehi* 
Plantarflektion  und  Adduktion  des  Grosssehenballens.     Zu  dieser 
Ausschaltung  der  eigentlichen  Wirkung  als  Grosszehenbeuger,  m:^ 
femer    der  Umstand    beitragen,    dass    die    distale  Endpartie   der 
Beugesehne    nicht  wie    sonst    unmittelbar    dem  Periost   aufliegt, 
sondern  durch  eine  3  mm  breite,  neugebildete,  subtendinöse  Fett- 
schicht   von    den  Phalangen    abgetrennt  ist,    somit   allseitig    von 
Fettgewebe    eingeschlossen  ist.      Die  nämliche  Erscheinung  zeigt 
sich    im   ganzen    Verlaufe    der   Sehne    des    M.  extensor    hallucis 
longus.     Statt   im    lockern,    fettarmen  Bindegewebe    unmittelbar 
über  dem  Metatarsus   hinzuziehen,  ist  dieselbe  durch  eine  3  mm 
breite  Fettschicht  vom  Periost    geschieden  und  verläuft  in  einer 
leicht  nach  unten  konkaven  Linie  zu  ihrer  ersten  Insertionsstelle 
an  der  Basis    der  Grundphalanx    und    von  da  aufwärts,    ganz  in 
Fett  eingebettet,  weiter  bis  zur  Spitze  der  Endphalanx.     Ebenso 
sind  die  kleinen  Muskeln  der  Grosszehe  ganz  im  Fett  begraben 
und  nur  mit  Mühe  herauszupräparieren.      Im  Vergleich  mit  den 
entsprechenden  Muskelbäuchen  des  Kontrollpräparats    erscheinen 
dieselben,  und  zwar  speziell  der  M.  flexor  und  Abductor  hallucis 
brevis  dünner,  viel  blasser,  keineswegs  hypertrophisch,  sondern  eher 
atrophisch.     Auf  der  Zeichnung  des  Sagittalschnitts  ist  gerade  die 
Sehne  des  M.  flexor  hallucis  brevis  getrofiPen,  die  sich,  zusammen 
mit  der  Sehne    des    M.    flexor   hallucis    longus,    dem  Sesambein 
nähert  und  sich  daran  inseriert. 

Behufs  genauer  histologischer  Untersuchung  wurden  Stücke 
der  Haut,  des  fettreichen  subkutanen  Bindegewebes,  des  M. 
flexor  hallucis  brevis  und  mehrerer  Fussnerven  ausgeschnitten 
und  nach  längerer  Härtung  in  5proz.  Formol  mittelst  Gefriermikrotom, 
zum  Teil  —  Haut,  Nerven  —  auch  nach  Celloidineinbettong  ge- 
schnitten. Ausserdem  wurde  ein  Sagittalschnitt  durch  das  ganze 
Interphalangealgelenk  der  Grosszehe  und  Querschnitte  durch  die 
Grundphalanx  und  die  Endphalanx  mit  dem  Nagelfalz  in  Celloidin 
eingelegt  und  nach  vorheriger,  bloss  4  tägiger,  unvollständiger 
Entkalkung  in  Müllerscher  Flüssigkeit  geschnitten.  Diese 
schonende  und  kurzdauernde  Entkalkung  empfahl  sich  wegen  der 
auffallenden  Weichheit  der  betreffenden  Grosszehenknochen. 
Dieselben  waren  in  allen  Richtungen  mit  dem  Messer  schneidbar 
wie  frühfötale  Knochen  und  enthielten  auf  dem  Durchschnitt  reich- 
liches gelbes  Fettmark    und    spärliches  Balkenwerk.     Anders  bei 
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dem  normalen  Kontrollpräparat,  von  dem  jeweilen  die  ent- 
sprechenden Teile  anf  genaa  gleiche  Weise  behandelt  wurden. 
Die  EInochenschnitte  waren  hier  nur  unter  Aufopferung  der 
Messerschneide  auszuführen;  die  Knochen  waren  sehr  hart  und  dicht 
und  mussten  lange  entkalkt  werden.  Trug  nur  die  unzweifelhaft  vor- 
handene Rachitis  die  Schuld  an  der  Erweichung  des  Skeletts  des 
BiesenfusseSy  so  musste  sich  dieses  Moment  gleichmässig  an 
allen  Fussknochen  geltend  machen.  Das  war  jedoch  nicht  der 
Fall.  Yielmehr  waren  die  Metatarsalia  IV  und  Y,  welche  den 
nicht  hypertrophischen y  lateralen  Fussrand  bildeten  und  welche 
bei  der  Operation  mitabgesetzt  werden  mussten,  nur  schwer  mit 
dem  Messer  schneidbar  und  brauchten  lange  Zeit  zu  ihrer  unvoll- 
ständigen Entkalkung  in  Müller.  Jedenfalls  war  ihre  Konsistenz 
weit  härter  als  diejenige  des  Metatarsale  I,  wenn  auch  nicht  ganz 
so  hart  wie  diejenige  der  Knochen  des  Kontrollpräparats.  Auf 
dem  Durchschnitt  enthielten  sie  ferner  kein  gelbes  Fettmark  wie 
die  Grosszehenknochen,  sondern  rotes,  lymphoides  Mark  in  einer 
gut  ausgebildeten  Spongiosa.  Alles  wies  darauf  hin,  dass  der 
ganz  ungewöhnlichen  Weichheit  des  Skelettes  der  Riesenzehen 
eine  spezifische  Ursache  zugrunde  liegen  musste  und  keines- 
wegs blosse  rachitische  Veränderungen.  Sichern  Aufschluss  ver- 
sprach erst  die  vergleichende  histologische  Untersuchung  der 
betreffenden  Knochen. 

Hlkposkoplsehe  Untersuchangr. 

A.  Skelett. 

Nach  dem  eben  Bemerkten  kann  sich  die  histologische  Unter- 
suchung des  Skeletts  der  Riesenzehe,  um  vollständig  zu  sein,  nicht 
begnügen  mit  der  Feststellung  der  nach  dem  makroskopischen 
Verhalten  sicher  zu  erwartenden  spezifischen  Knochenver- 
änderungen bei  Riesenwuchs,  über  welche  bisher  erst  sehr 
wenig  bekannt  ist,  sondern  sie  muss  ausserdem  den  Grad  der 
komplizierenden  Rachitis  und  deren  Einfluss  auf  die  betreffenden 
spezifischen,  vom  Riesenwuchs  direkt  abhängigen  Knochenver- 
änderungen festzustellen  suchen.  Es  mussten  daher  die  einzelnen 
Phalangen  der  Riesenzehe  auf  Längs-  uud  Querschnitten  unter- 
sucht, miteinander,  sowie  einerseits  mit  den  nicht  hypertrophischen 
Mittelfussknochen,  andererseits  mit  denjenigen  des  normalen 
Kontrollpräparats,  schliesslich  mit  echt  rachitischen  Knochen  genau 
verglichen  werden. 

86* 


534 


WielaDd,  Zur  Pathologie  der  dystrophischen  Form 


Technik:  Untersuchung  teils  am  unentkalkten  Prä| 
mittelst  Gefrierschnitten,  teils  nach  kurzer  oder  länger  daueri 
unvollständiger  Entkalkung  in  Müllerscher  Flüssigkeit  und 
bettung  in  Celloidin.  —  Färbung  mit  Hämatoxylin,  Hämalau: 
Eosin,  Hämalaun  —  Karmin,  reinem  Karmin  und  nach 
Gieson. 

1.  Längsschnitt  durch  das  Interphalangealgelenk 
Riesenzehe  samt  Sesambein.  (Hierzu  Abbildung  0.)  t 
sichtsbild  bei  40facher  Vergrösserung  gezeichnet. 

Die  im  Gelenk  aneioanderstossenden  Epipbjsen  der  Grand-  nnd 
phalanx  sind  diffas,  am  stärksten  in  ihrer  unteren  —  plantaren  —  Häl(t< 
breitert.  Wir  beginnen  mit  der  Endphalanx,  als  der  am  stärksten 
änderten  Knochenpartie  (Abb.  6,  E.). 

Die  Gelenkfläche    der  End phalanx    bildet    keine    einfache,    koi 
Höhlung  für  die  Aufnahme  des  konvexen  Grundphalanxköpfchens,  wie 
normalen  Verhältoissen,  sondern  sie  setzt  sich  aus  zwei  flachen  Facette 
sammen:  einer  dorsalen,  nach  hinten  gerichteten  (c),  welche  mit  der  Gr 


Fig.  6. 
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phalanx  (Abb.  6,  6)  artikaliert,  and  einer  plantaren,  nach  nntea  ge- 
richteten (b),  welche  mit  dem  Sesambein  (Abb.  6,  S)  artikuliert.  Diese» 
Sesambein,  ann&hernd  von  der  Gestalt  eines  gleichschenkligen  Dreiecks, 
drängt  sich  mit  seiner  Spitze  zwischen  die  Epiphysen  hinein,  die  Endpbakox 
i;leichsam  nach  oben  hebelnd.  Es  liegt  eingebettet  in  die  grobfa&nge, 
ziemlich  ^iel  Fettzelleneinschlasse  enthaltende  Gelenkkapsel  and  ist  in  eine 
feinfaserige,  zottenartige  Spitze  aasgezogen,  die  zwischen  den  Gelenkendcn  liegt 
ond  der  yon  oben  eine  gleichgebante,  zottenartige  Ausstülpung  der  doraalen 
-Gelenkkapsel  entgegenw&chst.  Mit  seiner  Basis  ruht  es  breit  auf  der  dicht 
darunter  hinziehenden  Sehne  des  M.  flexor  hallucis  logus  auf  (b).  E» 
besteht  histologisch  aus  yielfach  durcheinander  verschlongenen  Zügen  einea 
derben,  grobfaserigen  Bindegewebes,  in  welchem  sp&rliche,  l&ngliohe  KDorpel- 
zellen  eingestreut  liegen  (Faserknorpel).  Im  KontroUpr&parat  findet  sich  an 
Stelle  dieses  Sesamknorpels  bloss  eine  dreieckige  Einstülpung  der  bier  be- 
sonders derb  gebauten  Gelenkkapsel«  An  dieser  Stelle  bildet  das  SeEiambein 
somit  einen  durchaus  ungewöhnlichen  Befund.  Im  Zentrum  der  Endphaknx- 
epiphyse  finden  sich  bereits  die  Spuren  eines  Knochenkems  in  Gestalt  kon- 
zentriscli  gerichteter,  säulenförmig  angeordneter  Knorpelzellen,  körniger 
Kalkablagerung  in  die  Knorpelgrundsubstanz,  Einschmelzung  yereinsselter 
Grundsnbstanzbalken  durch  kleinzelliges  Markgewebe  und  Ausbildung  feiner^ 
mit  Eosin  und  Karmin  tief  rot  gefärbter,  un^erkalkter  Knochenleisten,  welehe 
xum  Teil  deutliche,  etwas  plumpe  Knoohenzellen  enthalten  (Abb.  6,  a). 

Plantare  Facette  der  Endphalanzepiphyse  (Abb.  6,  b).  Die 
Knorpelwucherungsschicht  misst  hier,  an  der  breitesten  Stelle,  genau, 
1  mm.  Hiervon  entfallen  0,7  mm  auf  die  starke  Säulenbildung  aufweisende 
Säulenzone  und  0,3  mm  auf  die  hypertrophische  Zone.  Die  physiologische 
Kalkablagerung  in  den  untersten  Partien  der  hypertrophischen  Zone  (Regressiv- 
Schicht)  fehlt  fast  gänzlich.  Die  Einschmelzung  der  Knorpelzellen  voüzielit 
sich  in  keiner  scharfen  Linie,  sondern  ganze  Knorpelzellkomplexe  springen 
breit  und  unverkalkt  in  die  Diaphyse  vor,  während  daneben  gefässrciche 
Markpapillen  die  hypertrophische  Zone  durchsetzen  und  bis  in  die  Säulen- 
Zone  anfsteigenO.  Auf  diese  Weise  kommt  es  nirgends  zur  Ausbildang 
typischer,  primärer  Markräume.  Dafür  nimmt  die  Zwischensubstanz  der  ein- 
«pringenden  Knorpelpartien  zu  unterst  vielfach  diffuse  Rotfärbung  —  Karmin  (l) 
—  an,  während  die  Knorpelzellen  als  scharf  umschriebene»  ovale,  helle  Scheiben 
mit  gut  gefärbtem  Kern  bis  zuletzt  deutlich  in  dieser  homogenen  Schiebt 
hervortreten.  Direkte  Metaplasie  von  Knorpelzellen  in  Knochenkörpercben 
ist  nirgends  deutlieh  zu  sehen.  Vielmehr  bilden  an  den  äussersten  EDdan 
dieser   einspringenden  Ejiorpelzapfen  bandartig  vorgelagerte,   stark  blau  ge- 


1)  Anmerkung:  Am  normalen  Kontrollpräparat  fehlt  jede  Andeutung 
eines  zentralen  Knochenkems  an  entsprechenderstelle.  Die  Höhe  der  Knorpel- 
wncLeiungsschieht  beträgt  bloss  0,4  mm.  Die  Säulenbildung  beschränkt  ^ich 
auf  ein  Dutzend  platt  aufeinander  liegender  Knorpelzellen,  umgeben  von 
einer  gemeinsamen  Kapsel.  Die  Zone  der  primären  Markräume  liegt  in  einer 
gleieh massigen,  nach  unten  leicht  konkaven  Linie.  Über  die  Stärke  der  Kalk- 
ablAgerong  in  der  Regreesivschicht  haben  wir  keinen  sichern  Anhaltspunkt. 
weil  die  Härte  des  Knochens  Säureentkalkung  erforderte,  womit  ein  Studium 
der  Verkalknngs Verhältnisse  dahinfällt. 
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l&rbte,  also  verkalkte  Balken,  meist  qaer  zar  Achse  gelegen,  aber  auch  schrig 
and  in  allen  mögliehen  Richtungen  verlauf end,  die  ersten  Zeichen  einer 
endostalen  Knochenbildang.  Die  R&nder  dieser  anvollkommenen,  primitiveo- 
Enbchenb&lkphen  sind  vielfach  bachtig,  wie  angenagt  öfters  beobachtet 
man  am  Rande  eine  diffase  Karmintinktion,  sowie  eine  Anffaserang  ihrer 
Orandsabstans.  Sie  enthalten  plampe,  wenig  verzweigte  Knochenkörpereben, 
und  einzelne  tingieren  sich  mit  Eosin  —  nicht  mit  Karmin!  —  diffas  rot, 
zum  Beweise  ihrer  sehr  mangelhaften  Verkalkang.  Diaphi-senw&rts  gehen 
sie  über  in  sehr  anregelmftssig  gestaltete,  oft  bogenförmig  geschweifte,  schlanke, 
sp&rlich  verteilte  Knochenbftlkchen,  die  noch  hie  und  da  Reste  von  Knorpel- 
zellen, aber  keine  Knorpelgrandsabstanzreste  enthalten.  Diese  B&lkcben 
zeigen  eine  deatliche,  grob  lameil&re  Straktar  and  im  aligemeinen  aach  eine 
reihenförmige  Lagerang  der  Knochenkörperchen.  Namentlich  die  Grand- 
lamellen sind  deatlioh  aasgebildet.  Schaltlamellen  and  ringförmig  geschlossene 
Haverssche  Systeme  aber  fehlen  ganz.  Die  Knochenkörperchen  sind  vielfach 
plamp,  etwas  onregelm&ssig  gelegen  and  geben  dem  Zentrum  der  Bftlkchen 
etwas  Unfertiges,  an  geflechtartigen  Baa  Erinnerndes.  Sharpeysche  Fasern 
sind  nicht  sichtbar.  Kittlinien  sehr  sp&rlich.  Aach  hier  hatte  die  kurz 
daaernde  Behandlang  mit  Müll  er  scher  Flüssigkeit  genügt,  am  den  geringen 
Kalkgehalt  dergestalt  zu  reduzieren,  dass  sich  sämtliche  B&lkchen  mit  Eosin 
ebenfalls  diffus  rot  färben^),  während  die  diskretere  Karmio -Doppelfärbang 
überall  sehr  schöne  kalkfreie,  osteoide  S&ume  um  einen  zentralen,  blauen  — 
verkalkten  —  Knochenkern  aufdeckt.  So  zeigt  beispielsweise  ein  in  toto 
70  fi  breites,  dicht  unterhalb  der  Zone  der  hochgradigen  Knocheneinschmelsung 
gelegenes,  abenteuerlich  gewundenes  Knochen b&lkchen  in  seinem  ganzen  Ver- 


^)  Anmerkung:    Normaler,    anentkalkter,    jugendlicher    Knochen 
nimmt  bei  Doppelf&rbung  mit  H&matoxylin-Eosin  bekanntlich  gar  keine  oder 
eine  undeutliche,  schmutzig  blass  violette,  aus  blau  und  rot  geiHrbten  Partien 
eigentümlich  gemischte  Farbennüance  an.  —  Bei  fötalen,  noch  unvollständig 
verkalkten,    ebenso    bei   vorsichtig    und    unvollständig   durch   Müllersche 
Flüssigkeit  entkalkten,  sehr  jugendlichen  Knochen  — Neugeborenen  —  nehmen 
die    zentralen,   am  stärksten  kalkhaltigen  Partien    (namentlich    alle  knorplig 
präformierten  Teile!)   zwar   noch  Blaufärbung   an.    Alle   frisch    apponierten, . 
kalklosen    oder   früher   schwach  kalkhaltig   gewesenen  Anlagerungen   fUrbeo 
sich    aber  bereits    intensiv   rot.    Eosin    eignet   sich  daher,   wie  bei  späterer 
Gelegenheit   näher  ausgeführt  werden   mag,   wegen   seiner  starken  Affinität 
znr  Knochen grnndsubstanz    schlecht   za  diagnostischen  Färbungen    an  gani 
jugendlichen  Knochen.    Bei    uneutkalkten    oder   unvollständig    entkalkten 
Knochen  älterer  Kinder,  wie    in  unserm  Falle,   oder  gar  Erwachsener  gibt 
die   Ausdehnung    und  Intensität   der  Eosintinktion    bei  Hämatoxylin -Eosin - 
Doppelfärbung    immerhin  einen  wertvollen,    indirekten  Anhaltspunkt  für  die 
Beurteilung   des    Grades   der  Verkalkung:    Je    röter   der   Knochen,   desto 
schwächer   ist   im   allgemeinen    sein  Kalkgehalt.    Eine   diifuse  RotfUrbong 
nach  bloss  4tägiger,    unvollständiger  Entkalkung   in  Müller  wie  in  unserm 
Falle  habe  ich  bisher  bei  gleichaltrigen  normalen  oder  rachitischen  Knochen 
nie   beobachtet.    Sie  weist   auf  einen   ganz    ungewöhnlich    schwachen 
Kalkgehalt  hin,  wie  er  sonst  bloss  etwa  bei  Knochen  aas  einer  sehr  frühen 
Fötalperiode  oder  nach  Säure-Entkalkung  beobachtet  wird. 
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iaof  einen  mit  Karmin  schön  rot  gefftrbten  Osteoidaaam  von  18  fi  Breite« 
Die  R&nder  dar  kalklosen  S&nme  sind  geradlinig  und  scharf  abgeschnitten 
ond  tragen  markwftrts  fast  regeimftssig  einen  aas  palisadenförmig  aneinander 
gereihten  grossen  Rondzellen  bestehenden  Osteoblastenbesatz.  Gegen  das 
▼erkalkte  Zentrum  der  Knochenbäikchen  grenzen  sich  die  kalklosen  S&ame 
bald  dnreh  gerade  oder  schwach  einw&rts  gekrümmte  Linien  —  Eittlinien  — , 
bald  dnreh  rnndliche  Vorspr&nge  ab,  welche  scharf  aasgeschnittenen  Laknnen 
am  Rande  des  yerkalkten  Knochens  entsprechen.  Vielfach  sind  die  Grenzen 
zwischen  kalklosem  Saam  and  kalkhaltigem  Zentram  aber  auch  anscharf,  wie 
▼erschwommen,  and  das  allmähliche  Ineinanderfliessen  beider  zeigt  sich 
dann  durch  eine  eigentnmliohe  Tiolette  F&rbnng  an  der  Übergangsstelle  an. 
(Vergl.  anch  Pommer,  «Untersachungen  über  Osteomalacie  und  Rachitis*« 
1885.     Spez.  S.  80  und  31.) 

In  gleicherweise  trifft  man  kalklose,  osteoide  Anlagerungen  im  Innern 
der  Spongiosabilkchen,  und  zwar  sowohl  der  endosteal  als  der  periostal  ge- 
bildeten Knochenlage.  Die  Lumina  der  auffallend  weiten  GefUsskan&le  — 
eigentliche  Hayerssche  R&ume  und  erweiterte  intraosteale  Gef^skan&!e, 
Volkmannsche  Kan&le  —  sind  mit  tief  roten,  osteoiden  Schichten  rings 
aastapeziert.  So  findet  sich  z.  B.  an  einem  genau  qaer  getroffenen,  in  toto 
82  /ft  im  Dorehmesser  haltenden  GeflUskanal  der  ganze  Innenraum  mit  einer 
8^  breiten,  konzentrisch  geschichteten  Osteoidlage  bis  dicht  auf  den  feinen, 
zentralen  Geflasdurchsehnitt  rings  ausgekleidet.  Am  Periost  tritt  schon 
auf  Lftngsschnitten  überall  eine  sehr  scharfe  Gliederung  der  innem  Zellschicht 
and  der  äusseren  Bindegewebs-  oder  Faserschicht  zutage.  Die  periostale 
Knochenbildung  ist  eine  ziemlich  regelmässige.  Auf  dem  Längsschnitt  zeigt 
sich  ein  einfaches,  zentral  gleichmässig,  aber  schwach  yerkalktes  —  diffase 
BosinfUrbnngl  —  periostales  Knochenplättchen  tou  grob  lameilärem,  fast  noch 
gellechtartigemBau:  —  zerstreute  Anordnung  der  Knochen  körperchen,  blosse 
Andentnng  von  Schichtung  und  Lamellen bilduog  in  der  Grundsubstanz. 
Dasselbe  ist  beiderseits  umgeben  von  einem  bis  zu  10  /tc  breiten,  tiefroten 
Osteoidsaum  (Karminfärbung!)  und  in  seiner  Kontinuität  hie  und  da  unter- 
broehen  durch  einen  weiten,  obentalls  mit  kalklosen  Auflagerangen  aus- 
tapezierten Hayersschen  Itium.  Der  periphere  Osteoidsaum  stösst  direkt 
an  die  Zellen  der  periostalen  Gambiumschicht,  in  welche  er  zum  Teil  ohne 
seharfe  Grenze  übergeht;  der  innere,  markwärts  gerichtete,  trägt  dichten, 
br&nnlichen  Osteoblastenbelag.  Nur  zu  oberst  am  Gelenkknorpel,  wo  das 
Periost  als  Perichondrium  die  Epiphyse  überzieht  und  an  der  Übergangs- 
steile s wischen  Säulen-  und  hypertrophischer  Schicht  beiderseits  eine  leichte, 
aaeh  auf  der  Zeichnang  deutliche  Einkerbung  bildet  [Ranviers  Encocbe, 
der  leichteste  Grad  des  Kassowitzschen  Knickungswinkels')],  findet  sich  ein 
▼öUig  kalkloses,  mit  Karmin  diffus  rot  gefärbtes  Knochenplättchen  Ton  ge- 
flechtartigem Bau. 

Das  Knochenmark  zeigt  in  seiner  obersten,  dicht  unterhalb  der 
Knorpelregressiyschicht  beginnenden  und  über  die  ganze  Zone  der  Knochen- 
einsehmelzung  sich  erstreckenden  Partie  einen  massig  zellreichen,  feinfaserigen 


1)  Kassowitz,  «Die  normale  Ossifikation  und  die  Erkrank nngen  des 
Knoehensystems  bei  Rachitis  und  hereditärer  Siphilis**.  Wiener  med.  Jahr- 
bfleher.    1881.    Zweiter  Abschnitt    Rachitis. 
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Tjpns.  Es  enthält  hier  aaseerdem  zahlrei<she,  strotzend  gefällte  Kapillareo, 
sowie  Tielkemige  Rieseozellen,  über  nnr  yereinzelte  FettzelLen.  Je  weiter 
man  sich  von  der  Epiphjse  entfernt,  desto  reichlicher  werden  die  Fettzellen. 
Fast  jede  einzelne  aber  ist  immer  noch  von  einem  schmalen  Kranz  mnder 
Markzellen  nmgeben,  und  eigentliches  reines  Fettmark,  wie  es  zu  dieser  Zeit 
in  den  kurzen  Röhrenknochen  bereits  Regel  zu  sein  scheint,  —  wie  es  wenigstens 
das  normale  Kontrollpräparat  anf  sämtlichen  Schnitten  aufweist!  —  findet 
sich  nirgends.  Die  Markräume  zwischen  den  spärlich  yerteilten  Knoohen- 
bälkchen  sind  gross  und  weit. 

Dorsale  Facette  der  Endphalanxepiphjse  (Abb.  6,  c).  Hier 
sind  die  Störangen  der  endochondralen  Ossifikation  viel  weniger  intensir 
als  an  der  plantaren  Facette  der  nämlichen  Epiphjse.  -  Die  Höhe  der 
Knorpelwuchernngszone  beträgt  bloss  0,8  mm.  Die  Säulen bildung  ist  geringer. 
Es  findet  sich  fast  überall  eine  gleichmässige,  ziemlich  starke  Kalkablagerung 
in  der  Regressivschicht.  Dieselbe  ragt  sogar  in|Form  regelmässiger, 
hoher,  stark  verkalkter  Knorpel  gründe  ubs  tanz  zapfen  eine  Strecke 
weit  in  die  Diaphjse  vor  (vgl.  Abb.  6  bei  d).  Die  Einschmelznng  der 
Knorpelzellen  ist  nicht  immer  regelmässig  und  erfolgt  auch  nicht  in  gensa 
gleicher  Höhe.  Die  Anbildung  von  neuem  Knochen  ToUzieht  sich  auch  hier 
sehr  spärlich  und  in  Gestalt  von  kurzen,  unregelmässig  zerstreuten,  in  voller 
Resorption  befindlichen  Knochenpartikeln.  Gnt  ausgebildete  Knochen bälkchen 
trifft  man  erst  in  ziemlicher  Entfernung  von  dieser  primitiven  Knochenschiehte. 
Dieselben  zeigen,  ebenso  wie  das  Knochenmark  und  das  Periost,  bis  in 
alle  Einzelheiten  das  an  der  plantaren  Facette  beschriebene  Verhalten 

Epiphyse  der  Grundphalanz.  (Abb.  6,  G.) 
Es  ergeben  sich  hier  wieder  einige  besondere  Verhältnisse.  Die  Knorpel- 
wuchernngszone misst  hier  an  allen  Stellen  0,85  mm  (gegenüber  bloss  0,1  mm 
des  normalen  Kontrollpräparates),  zeigt  also  eine  leichte  Verbreiterung. 
Typische  Säulen  bildung  der  Knorpelzellen  findet  sich  in  der  eigentlichen 
Epiphyse  nirgends;  wohl  aber  in  einem  0,8  mm  breiten,  dnrch  eine  Brücke 
fetthaltigen  Markes  von  der  Ossifikationslinie  getrennten,  frei  in  der  Diaphyse 
gelegenen, gleichsam abgeBpreDgten,hyaiinen  Zwischenknorpel(Abb.6,  e). 
Derselbe  zeigt  an  seiner  ganzen  Peripherie  regelmässige,  endosteale  Knochen- 
bildung  und  namentlich  an  seinem  oberen,  der  Epiphyse  zugekehrten  Rande 
fast  durchweg  schollige  Kalkablagerung  in  seiner  Regressivschicht  (Abb.  6,  0? 
während  der  eigentliche  Epiphysenknorpel  nur  zu  aller  nuterst  and  in  Ge- 
stalt schmaler,  mit  Hämatoxylin  dunkelblau  gefärbter,  körniger  Bänder,  die 
von  breiten,  kalklosen  Knorpelinselu  unterbrochen  werden,  Kalk  in  seiner 
Grundsubstanz  ablagert  (Abb.  6,  g).  Die  neugebildeten  Knochenbälkcheo 
sind  auch  hier  sehr  spärlich,  von  rundlich  eckiger  Gestalt,  wie  eingeschmolzen; 
fast  überall  von  einer  breiten  Lage  mattroten,  homogenen  Gewebes  umgeben 
(un verkalkter,  in  osteoider  Umwandlung  begriffener  Knorpelgrundsubstanz), 
am  Rande  vielfach  mit  seichten  Ausbuchtungen  (Howshipschen  Lakunen), 
worin  flachgestreckte  Riesenzellen  liegen.  Sehr  bald  rücken  diese  ver- 
kümmerten Bälkchen  zu  wohlgebildeten,  annähernd  axial  verlaufenden,  gleich- 
massig  aber  schwach  verkalkten  Knochenbälkchen  (Abb.  6,  bei  h)  zusammen, 
die  sämtlich  bei  Karminfärbung  schön  ausgebildete,  nicht  selten  bis  40 /i 
breite,  kalklose  Säume  mit  Osteoblastenbesatz  zeigen  und  die  auch  in  ihrem 
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sonstigen  Verhalten  ganz  den  in  der  Endphalanx  beschriebeDen  Knochen- 
b&lkchen  gleichen.  Die  n&mliche  Übereinstimmuiif;  zeigt  das  Periost,  so 
dass  wir  auf  eine  detaillierte  histologische  Bescbreibuo^  uucb  hier  rer- 
zichten  können. 

Das  Knochenmark  ist  insofern  etwas  T.erschiddea  von  (lemj«nigen 
in  der  Endphalanx,  als  die  Ijmphoide  Umwandlung  biet  etwti8  stärker  aus- 
gesprochen ist;  so  zwar,  dass  die  Fettzellen  gegenüber  den  in  dichten  Mauren 
beisammenliegenden,  kleinen  Randzellen  an  einzeln  qq  Stelleu  ^unz  in  deo 
Hintergrand  treten.  Grosse,  vielkernige  RiesenzelJen  finden  sich  aucb  hier 
bloss  nnterhalb  der  Knorpeleinschmelzangszone,  in  der  Umgebung  der  jüngsten, 
in  Resorption  befiodlichen  Knochenbälkchen;  weiter  diaphyseowäns  kommen 
sie  kaam  mehr  Tor.  Abnormer  Geftssreichtum  de^  Markes,  Btutuageu  oder 
Pigmentablagerang  fehlt. 

2.  Querschnitt  durch  die  Mitte  der  Grtindphalanx- 

diaphyse. 

(Hierzu  Abbildung  7.) 

Auf  Qaerschnitten  dnrch  die  Grundphaianx  zeigt  sieb  folgendes; 
Gut  aasgebildete,  gleichm&ssig  aber  schwach  verkulkte,  sehlanke  Knochen- 
bilkchen,  im  Zentrum  aberall  Ton  auffallend  anrege! massiger,  groblameUlrer^ 
fast  noch  geflechtartiger  Struktur  mit  grossen,  uDregetmJissig  Terteilten 
Knochen  körperchen  und  nur  am  Innenrande  hier  und  du  mit  ÄDdeutuBg  einer 
fein  lamell&ren  Anordnung  der  Zellen  und  der  GruDd^obstanz,  bilden  die 
Kompakta  der  Diaphyse.  Sie  sind  in  drei  konzentrisch et>  Lagen  »□  geordnet; 
jede  Lage  von  der  nächsten  geschieden  durch  einen  »chmalen  StreifvD  Eell- 
reichen  Markes,  welches  gelegentlich  durch  kurze,  die  t,Mp Keinen  Lageo  ver- 
bindende, gleiohgebaute  Querbalken  überbrückt  wird^  Zu  ianerat  Hegt  ein 
zentraler  Markraum,  gefüllt  mit  lymphoidem  Fettmark* 

Alle  Bälkchen  tragen  breite,  kalklose  Säume  (Abb.  T,  0)-  Eine  zu- 
sammenhängende Kompakta  von  fein  lamellärem  Bau  und  mit  gut  ausge- 
bildeten Haversschen  Systemen,  wie  sie  das  Kontrollpräparat  teigig  febU. 
Sehr  auffallend  ist  die  Dünn heit  der  äussere ten  (jüngäiea)  Lüge  (Abb.  7,  a  L) 
und  hierzu  im  Gegensatz  die  abnorme  Dicke  und  die  scharfe  Gliederung  der 
beiden  Schichten  des  Periost  (vgl.  Abb.  7,  C  und  F).  DesseQ  Cambium- 
«chicht  (c)  liegt  der  erwähnten  Lage  flach  auf,  ohua  dasH  an  der  Greaze 
Unregelmässigkeiten  der  Ossifikation  rachitischer  Art  (OsteuphytenbLldung, 
Bin  Wucherung  von  Periostleisten)  zu  beobachten  wären.  Dagegen  bat  diese 
ilasserste  periostale  Knochenlage  an  der  Stelle,  wo  die  Pfmkoge  ^m  E}tärkt<t»n 
in  die  Breite  gezogen  ist,  den  Zusammenhang  mit  deu  iLLueren  Lagen  ver- 
loren und  verläuft  ganz  exzentrisch.  Von  den  gleicb^am  ine  Innere  der 
Diaphyse  gerückten,  inneren  Lagen  (Abb.  7,  i  L)  ist  sie  daselbst  durch 
•tuen  je  1,5  mm  breiten  Markraum  getrennt,  der  mit  zell armem,  faserigen 
Gewebe  und  zugrundegegangenen  Fettzellen  aogefiilU  ist  und  iu  welchem 
hier  und  da  splitterartige  Fragmente  von  in  voller  lakunärer  Kesorptton  be- 
findlichen Knochenbälkchen  sichtbar  werden  (vgl.  Abb.  7,  M).  Ei  hat 
den  Anschein,  als  ob  die  makroskopisch  erkennbare  und  me&sbare  Ver- 
i>reiterung  der    Diaphyse  durch    diesen    exzentrischen  Verlauf  der  jüngsten 
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Knochen  läge  mit  darunter  gelegener  atrophischer  Markpartie  bedingt  werde. 
Herr  Professor  Dr.  E.  Kaufmann,  iu  dessen  Institut  alle  histologischen 
Untersuchungen  ausgeführt  wurden,  hatte  die  Güte,  einige  dieser  Präparate 
zu  kontrollieren.    Speziell  das  eben  beschriebene  Verhalten  des  Diaphjsen* 


Fig.  7. 
Leitz.    OcuL  I.  Objekt  IL  Tubusiftnge  170  mm,  mit  Gam.  lue.  gez. 


querschnittes  bezeichnete  er  als  höchst  eigenartig.  Hinsichtlich  des  Markes 
sprach  Kaufmann  sich  dahin  aus,  dass  an  der  betreffenden  Stelle  eine 
eigentlicheVerödung  des  exzentrisch  gelegenen  Marksegmentes  yorhan  den  sei. 
Nachstehende  Messungen  mittelst  Okularmikrometers  orientieren  über 
die  Dickenverhältnisse  von  Periost  und  Gorticalis  an  der  Riesen-  und  an 
der  KontroUphalanx: 
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Kieien-     KontroiJ- 

phaLlani     ph$.Uiix 

Breite    der    Corticaiis  (Summe    der  drei 

Lagen) ,     .     ,     ,    .      450  fi         200  fi    (einfache  lamel- 

ikre    Kompaku) 

Breite  der  dünnen  äussersten  La^e     .    .       140  „  — 

(Ton  diesen  140 /tc  entfallen  je  2S/£  aoT 

die  beiderseitigen  osteoiden  Säume) 
Breite  der  periostalen  Zellschicht  (Catnl>i  um)      70  ^^  80  „ 

Breite  der  priostalen  Faserschioht .    .    *      2S0  .         150  . 
Also  Gesamtbreite  des  Periost    »    .    .     .      350  ^         ISO  « 

Nach  diesen  Messnogen  zu  schliesaeu,  i»t  die  Corticaiis  der  Kissen- 
phalanx  mehr  als  doppelt  so  breit  ab  unter  normal eu  VerhältDUseu.  Das 
Periost  der  Riesenzelle  zeigt  fc^rtier  eine  gteichmä.»sige  Verdickung  seiner 
beiden  Schichten  auf  annähernd  das  doppelte  d^^  normalen.  E^  i£t  speziell 
mehr  als  doppelt  so  breit  wie  die  von  ihm  erzeugte  jüuggte  periostikle 
Knocbeolage.  Dagegen  bleibt  es  hinter  der  Geiamtbr^iU  (sille  drei' 
Lagen)  der  Corticaiis  erheblich  an  Dicke  zurück. 

3.  Qaerschnitt  durch  die  Mitte  der  Endphalanxdiaphjse. 
Znr  Orientiernng  anch  hier  zuerst  einige  Measangeo  : 

Riesen-  Ko&troU- 

pbalanx  phalansc 

Breite  der  Corticaiis  (Summe  der  drei  Lagen)     .     .        280     ß      140—400  /i 
Breite  der  dünnen  änssersten  Lage 70 — IbQ  ^  —        » 

(von  diesen  70^150 /tc  entfallen  je  25  fx  auf  osteoide 

S&ome) 
Breite  der  periostalen  Zellschicht  (Cambium)  70      „  30       ^. 

Breite  der  periostalen  Fasersohicbt 250      ^  200       ^ 

Gesamtbreite  des  Periost 320      ^  230       , 

Wir  finden  an  der  Endphalanx  übnlicbe  VerbätlniB&Q  wie  anf  Quer- 
schnitten durch  die  Grnndphalani  der  KieBenzehe;  tum  Teil  sind  die  V©r- 
ändemngen  noch  stärker  ausgesprochen.  Zuo&cbst  handelt  m  sieb  auch  hier 
am  eine  Verbreiterung  beider  Schichten  des  Periost,  dieamat  niimenilich 
der  Cambiumschicht,  welche  ebenfatU  70  ft  breit  ist,  wie  an  der  Grund- 
phalanx.  Von  einer  Verbreiterung  der  Corticaiis^  welcbß  auch  wieder  aus 
twei,  Tielfach  ans  drei  scbmaten,  künzeDtriseben  Lagen  besteht^  k»na  jedoch 
nicht  gesprochen  werden.  Die  einzelnen  Lagen  sind  zu  dünn  nad  un^^leich 
ausgebildet,  im  grössten  Breitendurchmesaer  besteht  die  Corticaiis  aus  einer 
einzigen,  papierd&nnen  (70  ;i  bis  150  ;t)  Lam^Uef  und  von  den  innerf^n  Lagen 
sind  blosse,  kleine  Fragmente  inmitten  eines  Terödeteti  Markraums  übrig  ge- 
blieben. Im  Gegensatz  hierzu  ist  die  Corticaiis  der  Kontrollphalaogen 
sehr  gleichmftssig  gebaut  und  vi«)  dicker  (UO— 400/i  gegenüber  bloss  70— 'i80;<). 
Sie  besteht  überall  aus  zwei  breiten,  dureb  Fettmark  geschieden eti,  stArk 
▼erkalkten  Knochenlagen,  deren  fi^ussere  periosti^ärts,  statt  der  sonst  immer 
vorhandenen,  fein  lamellären  Struktor,  zum  Teil  noch  uu fertigen,  grob 
lamellären  Bau  zeigt.  Die  pcriostak  Zellscbicbt  ist  dünner  (BO  ;^),  anfiFaHcnd 
dick  dagegen  die  Faserschicht  (200 /x).     Die  Knochen bälkcben  der    Ei  esc  u.- 
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^halanx  zeigen  wiederam  die  gleiche  unfertige,  grob  lamellftre  Straktar  wie 
-oben  bei  der  Graodphalanx  beschrieben.  S&mtliche  tragen  breite  (15 — 85  )a) 
kalklose  S&ame,  die  sich  mit  Eosin  im  an  entkalkten  Präparat  (frischer  Ge- 
frierschnitt) sehr  scharf  differenzieren,  während  schon  die  yiertägige  £nt- 
kalkang  in  Müller  genügt  hatte,  um  den  Kalk  soweit  auszuziehen,  dass 
trotz  Vorf&rbang  mit  Hämalaun  auch  hier  wieder  eine  diffuse  Eosin- 
tinktion  der  gesamten  Knochengrundsnbstanz  eintrat,  was  beim  unvoUstindig 
-entkalkten  Kontrolipr&parat  nicht  der  Fall  war.  Hier  blieb  trotz  intensiyerer 
Entkalkung  die  Kompakta  dunkel  violett  glänzend  (Hämalaun)  und  nahm 
keine  Eosinfarbe  an  (vgl.  das  oben  über  deo  schwachen  Kalkgehalt  des 
-Skeletts  der  Riesenzehe  Bemerkte). 

Entsprechend  der  starken  Auftreibung  der  Endphalanx  in  sämtlichen, 
namentlich  aber  im  queren  Durchmesser,  sehen  wir  die  einzelnen  Knochen- 
lagen dünner  und  dünner  werden,  bis  schliesslich  am  Orte  der  grössten 
•Spannweite  (Qnerdnrchmesser)  die  Gorticalis  aus  einer  einzigen  federnden 
Knochen membran  besteht,  welche  durch  ein  breites,  yerödetes  Markraum- 
segment Ton  der  zentralen,  mit  Fettmark  gefüllten  Markhöhle  geschieden  ist. 
Die  zumjTeil  geringeren  Differenzen  gegenüber  der  Kontrollphalanx  erklären 
sich  jedenfalls  nicht  aus  einer  schwächeren  Ausbildung  des  «Riesentypus* 
an  der  Endphalanx,  im  Vergleich  zu  demjenigen  der  Grundphalanx.  Sie 
beruhen  vielmehr  darauf,  dass  an  der  Endphalanx  die  periostale  Knoehen- 
ibildung  s^hon  in  der  Norm  zu  dieser  Lebenszeit  eine  sehr  rege  ist  und  teil- 
weise noch  anfertigen  (groblamellären)  Charakter  zeigt;  femer  darauf,  dass 
die  terminale,  periostale  Faserschicht  schon  in  der  Norm  sehr  stark  aus- 
gebildet ist  (vgl.  obige  Maasse),  so  dass  sie  der  Gorticalis  gelegentlich  an 
•Dicke  gleichkommt. 

Fassen  wir  die  wichtigsten,  um  Skelett  der  Riesenzehe  er- 
hobenen histologischen  Befunde  kurz  zusammen,  so  finden  wir 
folgendes: 

A.  An  den  Epiphysen: 

1.  Ausbildung  eines  Knochenkerns  in  der  Epiphyse  der  End- 
phalanx. 

2.  Verbreiterung  der  Knorpelwucherungszone  mit  hoher  Säulen- 
'Bildung,  welche  namentlich  an  der  Endphalanx-Epiphyse,  und  zwar 
4in  deren  plantaren  Facette  stärker  als  an  deren  dorsalen,  aus- 
gesprochen ist. 

S.  Verminderte,  zum  Teil  —  plantare  Facette!  —  ganz 
fehlende  Kalkablagerung  in  der  Knorpelregressivschicht  und 
unregelmässige  Markraumbildung  —  zungenförmig  aufsteigende 
Markpapillen,  Vaskularisation  des  Knorpels.  An  anderer  Stelle 
—  dorsale  Facette!  —  Hereinragen  hoher,  regelmässig  und  stark 
Terkalkter  Knorpelzapfen  in  die  Diaphyse.  Wieder  an  anderer 
"Stelle  —  Grundphalanx!  —  feine  bandartige  Kalkablagerung  in 
der  Regressivschicht  mit  Absprengung  eines  grossen,  zirkulär 
•ossifizierenden  Zwischenknorpels. 
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4.  Osteoide  Umwandlang  der  Eaiorpelgrandsubstanz  — 
plantare  Facette!  —  und  an  den  Ossifikationslinien  beider  Phalangen^ 
sehr  unregelmässige  Einschmelzung  der  Enorpelzellen  mit  Aus- 
bildung auffallend  spärlicher,  kleiner,  unregelmässig  geformter^ 
primitiver  Ejiochenbälkchen,  zum  Teil  mitEinschlQssen  yon  Enorpel- 
resten;  fast  alle  mit  lakunär  angenagten  Rändern  und  umzogen« 
von  osteoiden  Säumen. 

6.  An  den  Diaphysen: 

1.  Störung  der  endochondralen  Knochen  bildung  durch  Ein- 
schiebung  der  eben  (sab  A.  4.)  erwähnten  Zone  einer  hoch- 
gradigCD,  subepiphysären  Enochenresorption. 

2.  Verspätete  Ausbildung  äusserst  spärlicher,  schlanker,  zum. 
Teil  unregelmässig  —  quer  —  gelegener,  zum  Teil  aber  auch, 
axial  verlaufender,  auffallend  schwach  verkalkter  und  brüchiger 
Enochenbälkchen.  Dieselben  zeichnen  sich  aus  durch  groblamelläre^ 
in  den  zentralen  Partien  vielfach  unregelmässige  Struktur  und 
sind  von  18— 40  (i  breiten,  kalklosen  Säumen  umgeben,  welche- 
markwärts  palisadenförmigen  Osteoblastenbelag  tragen. 

3.  Verbreiterung  beider  Schichten  des  Periost  auf  das  Doppelte- 
ihrer  normalen  Dicke. 

4.  Gesteigerte  periostale  Enochenbildung:  speziell  Ausbildung 
einer  doppelten  —  Endphalanx!  —  bis  dreifachen  —  Grund- 
phalanx —  Lage  schmaler,  konzentrisch  gelegener  Enochenbälkchen 
von  gleicher  Struktur  wie  die  endochondral  entstandenen.  Infolge- 
übermässiger  Verbreiterung  im  Querdurchmesser  besteht  die  Com- 
pacta  beider  Phalangen  hier  teilweise  aus  einer  einzigen,  papier- 
dünnen —  70 — 150  JA  breiten  —  exzentrisch  verlaufenden  Enochen- 
lage,  an  die  sich  markwärts  eine  Zone  hochgradiger  Enochen- 
einschmelzung  —  blosse  Fragmente  von  Bälkchen  —  anschliesst.. 

5.  Ausbildung  weiter  Markräume,  die  mit  Markgewebe  von 
sehr  variablem  Charakter  gefüllt  sind;  mit  Ausnahme  seiner 
obersten,  subepiphysären  Partien,  welche  in  beiden  Phalangen, 
faserigen,  zeilarmen,  dafür  gefässreichen  Charakter  zeigen,  ist  das 
Enochenmark  ein  lymphoides  Fettmark.  Jedoch  ist  die  lymphoide 
—  kleinzellige  —  Umwandlung  des  Marks  in  der  Grundphalanx 
weit  stärker  ausgesprochen,  als  in  der  Endphalanx,  wo  das  Fett- 
mark dominiert,  obgleich  nirgends  in  dem  exquisiten  Masse,  wie- 
im  normalen  Eontrollpräparat.  An  den  Stellen  der  maximalen 
Verbreiterung  der  Phalangen    besteht    das  Mark    auf    eine  weite- 
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•Strecke  aas   einem   strukturlosen,    zelldetritushaltigen  Gewebe  — 
verödeter  Markraum. 

Um  festzustellen,  was  an  den  erhobenen,  yom  Normalen  in 
•mehrfacher  Beziehung  stark  abweichenden  histologischen  Befunden 
•als  etwas  dem  partiellen  Riesenwuchse  des  Skeletts  Spezifisches 
zu  gelten  hat,  bedarf  es  zunächst  der  Ausscheidung  aller  auf  die 
begleitende  Rachitis  bezügliehen  Enochenveränderungen.  Die 
scharfe  Abgrenzung  der  beiden,  im  nämlichen  Knochen  neben- 
einander herlaufenden  pathologischen  Prozesse  wird  uns  ermöglicht 
durch  das  Studium  der  zwei  mitabgesetzten,  nicht  hypertrophierten, 
•aber  rachitischen  Metatarsalia  lY  und  Y  des  Riesenfusses  (yergl. 
S.  683).  Da  die  Rachitis  eine  Krankheit  des  Gesamtskeletts  ist 
—  Pommer,  Heubner,  Stöltzner,  Kassowitz,  Schmorl  u.A.  — 
so  können  wir  ferner  aus  den  histologischen  Aeusserungen,  d.  h. 
■aus  dem  Grad  der  Rachitis  in  einem  —  sonst  normalen  — 
'Knochen  auf  den  Grad  der  Rachitis  im  übrigen  Skelett  schliessen. 

In  unserem  speziellen  Falle  gibt  der  Rachitisgrad  des 
Metatarsale  lY  Aufschluss  über  denjenigen  im  Gesamtskelett  und 
bildet  gleichzeitig  einen  Massstab  für  die  Beurteilung  der  rachi- 
tischen Yeränderungen  am  Skelett  der  Riesenzehe. 

Die  histologische  Untersuchung  der  betreffenden  zwei  makro- 
skopisch durchaus  normal  aussehenden  Metatarsalknochen  ergab 
•das  folgende  Resultat: 

Epiphjsen:  Unbedeateode  Verbreiteroog;  Geriage  VergrössemDg 
der  KnorpelwocheraDgszone  (Höhe  0,4  mm);  schwache,  aaf  die  2  notersten 
•Zelllagen  der  Koorpelregressiyschicht  beschriDkte,  angleiche  und  grob- 
körnige Kalkablagerang  (liestitationsprozess?);  nnregelmässige  Markraum- 
bildang  mit  vereinzelten,  absteigenden,  stark  verkalkten  Knorpeisapfen;  aber 
weder  aufsteigende  Markpapillen,  noch  osteoide  Umwandlang  der  Knorpel- 
'Gruadsubstanz  wie  an  einer  bestimmten  Stelle  der  Grosszehe  (plantare  Facette 
der  Endphalanxepiphyse!) 

Diaphjsen:  Weder  Rarefikation  der  Knochenb&lkohen,  noch  Ans- 
'  bildang  weiter  Markrftnme.  Vielmehr  zeigt  sieh  hier  an  Stelle  der  in  den 
obersten,  subepiphysären  Partien  der  Riesenzehenphalangen  äberall  ange- 
troffenen breiten  Zone  hochgradigen  Knochenschwan  des,  schon  dicht  anter- 
halb  der  Ossifikationslinie  eine  gleichm&ssige,  dichte  Lage  grösstenteils 
parallel  gerichteter,  gut  verkalkter  Knochenbalken.  Alle  zeigen  lamelläreo 
Baa,  hie  and  da  auch  mit  ringförmig  geschlossenen  Havers  sehen  Systemen, 
im  Zentrum  gelegentlich  mit  unregelm&ssiger  gehäuften,  plumpen  Knoehen- 
körperohen;  aber  sonst  ohne  Andeutung  einer  nicht  lamelläreo  Struktur. 
Alle  tragen  femer  aussen  breite  (25 — 80  /tc),  kalklose  Säume,  und  zeigen  in 
Innern  erweiterte  Gefässkanäle  mit  geschichteten,  osteoiden  Anflagerongen. 
Noch    breiter   (bis  30  und  40  ^u),    werden    die    osteoiden  Säume    auf    Quer- 
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schnitten    dnrch    die    Diaphjsen    (vergl.    Abbildung    8,     Querschnitt 
dnrch    die  Corticalis  des   nicht   hjpertrophierten  Metatarsale  V. 

Die  Gompacta,  d.  h.  die 
nchitlsch  yerindette,  periostale 
Oüsifikationsschioht  besteht  hier 
ebenfalls  (wie  an  der  Riesen- 
zehe, yergl.  Abb.  7)  ans  2  bis 
3  konzentrisch  Terlanfenden 
Knochenleisten  (Gesamtbreite 
420  y),  die  infolge  des  Auftretens 
zahlreicher,  abnorm  weiter  Ha- 
▼  e  r  s  scher  Kanäle  und  Markr&ume 
<Abb.  8  bei  M.  r.)  ein  grob- 
lüekiges,  poröses  Aussehen  bieten. 
Die  einzelnen  Lagen  sind  femer 
dnrch  auffallend  reichliche  Quer-  ||^  ^ 
brücken  untereinander  und  mit 
dem  Periost  verbunden,  und  es 
entsteht  dadurch  an  einigen 
Stellen  eine  leistenförmige  An- 
ordnung der  Corticalisbälkchen 
(Abb.  8  bei  L.),  die  wenigstens 
entfernt  an  den  typischen  Bau 
dea  rachitischen  Osteophyts  er- 
innert (vergl.  Pommer,  I.  c, 
S.  299,  sowie  S. 315 n.  ff). 

Das  Knochen  mark  (Abb. 
S  M.)  ist  sehr  zellreich  (Ijm-  ^' 
phoides  Mark),  enthält  bloss  ver- 
einzelte Fettzellen,  aber  ziemlich 
viele '  mehrkemige  Riesenzellen. 
Die  Markräume  sind  relativ  eng. 


Fig.  8. 


T\      ö      •      *      •  *    •  «    •        (Leitz.  Ocul.  I.  Obiekt  IL  Tubusl.  I70mm.) 

Da«  Periost  zeigt  eine  massige   v*^*"***'  ^*'"*  '-  vj««^"  ^*-  *«vu«i.  t^v         / 

Verbreiterung     der    Zellschicht  "'^^  ^•"-  ^°^-  8®*' 

(Cambinm,  daher  C.  auf  Abb.  8); 

aber  kanm  eine  solche  der  Faserschicht  (F.  Abb.  8).  Ausser  ihrer  regelmässigen 
üni»änmung  mit  Osteoid  (0.  Abb.  8),  besteht  ein  ganzer  Abschnitt  der 
Corticalis  direkt  ans  kalklosem  Gewebe,  was  einer  Osteoidzone  von  850  a  Breite 
ao  der  betreffenden  Stelle  entspricht  —  Erwähnung  verdient  noch  die  Tat- 
sache, dass  alles  osteoide  Gewebe,  im  Gegensatz  zu  demjenigen  in  der  Riesen- 
zehe, die  Karminfärbung  nur  höchst  unvollkommen  annahm  und  einen  weiss- 
lichen  Glanz  behielt  Auf  Grund  ähnlicher  Erfahrungen  bei  remittierender 
Rachitis  darf  wohl  diese  Erscheinung  mit  der  wiederkehrenden  Verkalkung 
in  Znsammenhang  gebracht  und  als  Zeichen  des  beginnenden  Restitutions- 
presesses  anfgefasst  werden. 

Stöltzner  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  Bd.  53,  1901)  hat  derartiges  durch 
Verlust  der  Karminophilie  ausgezeichnetes  Osteoid  als  ^potentiell  kalk- 
haltig* bezeichnet  und  dasselbe  mittelst  seiner  Silberfärbemethode  alb 
argentophil,  d.  h.  als  fähig  Kalk  aufzunehmen  charakterisiert. 
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In  Summa:  Das  Bild  einer  massigen,  namentlich  in  der 
Zone  der  endochondral  und  periostal  gebildeten  Enochensckicliten 
noch  sehr  deutlich  ausgesprochenen  Rachitis,  während  die  Epi- 
physen  nur  mehr  unbedeutende  Veränderungen  zeigen,  der  Prozess 
hier  augenscheinlich  bereits  wieder  zum  Stillstand  gekommen  ist. 

Vergleichen  wir  diese  Befunde  einer  gewöhnlichen,  mittel- 
schweren, in  Ausheilung  begriffenen  Rachitis  am  nicht  hyper- 
trophierten  Metatarsale  mit  den  eigenartigen  Befunden  an  der 
Riesenzehe  desselben  Fusses,  so  könnte  man  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  versucht  sein,  sämtliche  Veränderungen  am  Skelett 
der  Riesenzehe  in  erster  Linie  nur  auf  Rachitis,  allerdings  auf 
eine  gradueiryerschiedene,lokalgesteigerteRachitis,  zurück- 
zufuhren. Statt  einer  Remission  des  rachitischen  Prozesses,  wie 
im  übrigen  Skelett,  würde  es  sich  im  Gebiete  der  hypertrophischen 
Fusspartie  um  eine  Exazlerbation,  um  eine  floride  Rachitis 
mit  ihren  Folgen  handeln.  Darauf  scheint  einmal  die  starke 
Wucherung  und  die  hohe  Säulenbildung  im  einseitig  wachsenden 
Gelenkknorpel  der  Riesenphalanx  hinzuweisen;  femnr  das  sub  A  8 
erwähnte  völlige  Ausbleiben  von  Ealkablagerung,  die  Vaiskulari- 
sation  des  Knorpels  durch  aufsteigende  Markpapillen  und  die 
osteoide  Umwandlung  der  Knorpelgrundsubstanz  an  der  plantaren 
Facette  der  betreffenden  Epiphyse.  Allein  bei  genauerem  Zusehen 
rechtfertigen  diese  Veränderungen,  weil  sie  doch  nur  an  einer 
Epiphyse  und  sogar  nur  an  der  einen  =—  plantaren  —  Facette 
derselben  ausgebildet  sind,  die  obige  Auffassung  nicht.  Gegen 
diese  Annahme  einer  lokalen  Exazerbation  des  ra<^hitischen  Prozesses 
im  Bereich  der  Riesenzehe  sprechen  aber  noch  folgende  Tatsachen: 

1.  Das  osteoide,  kalklose  Gewebe,  in  welchem  wir  seit  den 
grundlegenden  Untersuchungen  Pommers  das  Hauptkriterium 
und  den  sichersten  Massstab  für  die  Intensität  der  Rachitis  er- 
blicken müssen,  zeigt  keinerlei  Vermehrung  im  Skelett  der  Riesen- 
zehe. Nirgends  finden  wir  eine  messbare  Veibreiterung  der  kalk- 
losen Säume  oder  kalklosen  Auflagerungen  im  Innern  der  erweiterten 
Gefässkanäle  und  Haversschen  Räume  an  den  Knochenbälkchen 
der  Grosszehe  gegenüber  den  nämlichen  rachitischen  Veränderungen 
der  nicht  hypertrophierten  Metatarsalia  IV  und  V.  Der  oben 
erwähnten  Differenz  in  der  Affinität  des  beiderseitigen  osteoiden 
Gewebes  gegenüber  Karmin  glauben  wir  für  die  Bestimmung^ 
des  Grades  der  rachitischen  Veränderung  keine  Bedeutung  bei- 
messen zu  sollen.  Allerdings  ist  nach  Stöltzner  („Beiträge  zur 
Pathologie  des  Knochenwachstums^    von  Stöltzner    und   Salge,. 
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Berlin  1901,  spez.  Seite  4)  nicht  sowohl  die  Quantität  des 
»steoiden  Gewebes  für  die  Intensit&t  der  Kachitis  massgebend, 
iondem  seine  pathologische  Qualität.  Hierunter  verstehen  diese 
l^utoren  „die  stärkere  Ausprägung  des  osteoiden  Charakters  des 
leu  apponierten  Gewebes,  für  welch  letzteren  wir  in  der  Affinität 
lieses  Gewebes  zum  Karmin  einen  brauchbaren  Massstab  haben*. 
>ieser  Auffassung  darf  man  vielleicht  das  Trügerische  vieler 
arbenanalytischer  Reaktionen  entgegenhalten,  während  die  von 
^ommer  angewandte  Massmethode  absolut  sichere  und  namentlich 
vergleichbare  Werte  liefert.  Gerade  bei  der  Earminfarbung 
st  man  nach  meinen  Erfahrungen  gelegentlichen  Täuschungen, 
regen  ihrer  Ungleichheit  und  Unbeständigkeit,  in  ziemlichem  Masse 
ausgesetzt.  Weitgehende  Schlüsse  zu  ziehen,  auf  Grund  der  ver- 
ehieden  starken  Affinität  verschiedener  Osteoidzonen  zu  Karmin, 
rscheint  uns  einstweilen  noch  gewagt. 

2.  Die  Anlage  und  Form  deir  Corticalis  in  der  Riesenzehe 
ntspricht,  —  natQrlich  abgesehen  von  den  kalklosen  Partien,  — 
urchaus  keinem  rachitischen  Typus.  Einen  solchen  zeigt  vielmehr 
ie  Corticalis  in  den  nicht  hypertrophierten  Mittelfussknochen  weit 
osgesprochener:  periostale  Leistenbildung,  zum  Teil  Überwiegen 
er  kalklosen  über  die  kalkhaltige  Knochensubstanz. 

8.  Das  Knochenmark  der  Riesenzehe  zeigt  die  für  Rachitis 
jrpische  lymphoide  (Pommer),  oder  faserige  (Virchow  u.A.)  Um- 
wandlung nur  in  geringem  Grade  und  lokal  beschränkt,  —  nament- 
ch  in  den  subepiphysären  Partien  und  in  der  Corticalis.  Sonst 
berwiegt  überall  das  Fettmark;  und  zwar  ist  dasselbe  gerade  in 
er  am  stärksten  veränderten  Skelettpartie  —  Endphalanx  —  am 
sinsten  ausgesprochen.  Demgegenüber  zeigt  das  Mark  der  beiden 
icht  vergrösserten,  rachitischen  Metatarsalia  das  Bild  hochgradig- 
ter  lymphoider  Umwandlung  im  ganzen  Bereich  der  Diaphysen. 

Yon  einer  Steigerung  der  Rachitis  in  der  Riesenzehe  kann 
>mit  keine  Rede  sein.  Eher  läge  die  gegenteilige  Annahme  nahe. 
Jlein  auch  dieser  Schluss  ist  verfrüht.  Augenscheinlich  zeigt 
er  rachitische  Prozess  —  die  Anlagerung  der  osteoiden  Sub- 
Anz  als  Massstab  seiner  Intensität  angenommen,  —  in  der 
.iesenzehe  genau  denselben  massigen,  schon  wieder  in 
ückbildung  begriffenen  Grad  wie  im  übrigen  Skelett, 
dagegen  sind  die  Aeusserangen  der  Rachitis  vielfach  verdeckt, 
im  Teil  scheinbar  gesteigert  —  Epiphysen,  —  zum  Teil  gemildert 
-  Corticalis,  —  durch  das  Bestehen  ganz  bestimmter,  primär 
I  der  betreffenden  Grosszehe  etablierter  Skelettver-» 
Jakzbveh  tflr  KinderhoiUnuide.    K.  F.    LXV.    Heft  6.  87 
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ftnderangen,  die  nur  dem  Riesenwuchs  als  solchem  eigen 
sein  können.  Bei  der  Aufzählung  dieser  Veränderungen  bietet 
sich  Gelegenheit,  gleichzeitig  auf  das  ungleiche  Verhalten  der 
komplizierenden  Rachitis  in  den  einzelnen  Abschnitten  der  Riesen- 
kehe  hinzuweisen. 

Auf  Grund  dieser  Voruntersuchung  dürfen  wir  nunmehr  als 
für  den  Riesenwuchs  des  Skeletts  typische,  gleichsam  spezifische 
histologische  Befunde  nachstehende  ansprechen.  Der  Übersicht- 
lichkeit wegen  gliedern  wir  dieselben  in  solche  an  den  Epi- 
phy^sen  (A)  und  in  solche  an  den  Diaphysen  (B): 

A.     An  den  Epiphysen: 

1 .  Das  Auftreten  eines  Enochenkems  im  Zentrum  der  End- 
phalanxepiphyse. 

Es  handelt  sich  hier  um  eine  durchaus  ungewöhnliche  Erscheinimg, 
für  welche  uns  kein  Analogon  bekannt  ist.  Die  Kerne  in  den  Epiphysen 
der  Finger-  und  Fnssphalangen  treten  in  der  Norm  erst  Tiel  spftter  aaf. 
^ach  den  Angaben  yod  Wilma  und  Sick  (»Die  Entwicklung  der  Knocken 
der  Extremitftten  yon  der  Geburt  bis  zum  Tollendeten  Wachstum*, 
Hamburg  1902)  erscheinen  die  ersten  Andentungen  eines  Knochenkems, 
speziell  in  den  Epiphysen  der  Zehen  und  Mittelfnssknochen,  sogar  erst 
im  vierten  Lebensjahr.  Wenn  wir  auch  zugeben  m&saen,  dass  viele  der 
bisherigen,  nur  auf  röntgographisehem  Wege  erhaltenen  Angaben  über 
das  erste  Auftreten  von  Knochenkernen  einer  Ergftnsong  durch  direkte 
histologische  Untersuchung  bedürfen,  weil  die  frühesten  Knorpelveränderungen 
sieh  durch  die  photographische  Platte  nicht  festhalten  lassen  und  weil 
individuelle  Schwankungen  im  zeitlichen  Auftreten  der  Knochenkeme  vor- 
kommen, 80  l&sst  sich  doch  ein  derart  frühzeitiges  und  isoliertes,  auf  dio 
am  st&rksten  vergrösserte  Epiphyse  beschränktes  Auftreten  lentraler  Knorpel- 
verknöcherung,  wie  in  unserm  Beispiel,  nur  durch  einen  abnormen  Wachs- 
tumsprozess  des  betreffenden  Skelettteils  erklären. 

2.  Die  knopfförmige  Auftreibung  sämtlicher  Epiphysen  der 
Riesenzehe. 

Diese  Auftreibung  erreicht  ihren  Höhepunkt  in  der  relativ  (d.  h.  im 
Vergleich  zur  Kürze  der  Phalanx)  am  meisten  verdickten  Epiphjse  des  End- 
gliedes und  findet  ihren  histologischen  Ausdruck  in  dem  säulenförmigen 
Aufbau  der  betreffenden  Enorpelwuchernngsschicht  und  Re- 
gressivschicht. 

Speziell  die  Ausbildung  jener  hohen,  gleichmässig  und  stark  verkalkten 
Schiebt  parallel  iu  die  Endphalanxdiaphjse  einragender  Knorpelgrund- 
anbstanzpfeiler  (Abb.  6  bei  d)  an  der  ganzen  dorsalen  Gelenkfacette,  welch' 
letztere  im  Gegensatz  zur  plantaren  Facette  mit  ihren  hochgradigen  rachitischen 
Veränderungen  in  auffallender  Weise  vom  rachitischen  Prozess  verschont  ge- 
blieben ist,  entspricht  durchaus  nicht  dem  gewohnten  Bilde,  welches  zu 
dieser    Lebenszeit    die    Phalangen    und    übrigen    Röhrenknochen    an    ihren 
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isifikationslinien  zeigen.  Wohl  aber  deckt  sich  das  erwähnte  Verhalten 
Digeriaassen  mit  demjenigen  der  normalen,  endochondralen  Ossifikation,  wie 
9  uns  aus  der  Untersuchung  besonders  rasch  wachsender  Knochen 
ippenenden  von  Neugeborenen!)  bekannt  ist:  Hier  finden  wir  schon  in  der 
»rm  eine  messbare  Breitenzunahme  der  Knorpelwocherungsschicht  gegen* 
ter  derjenigen  in  andern,  langsam  wachsenden  Knochen,  yermehrte  Säulen- 
[dang  der  Knorpelzellen,  starke,  oft  hoch  hinaufreichende  Kalkablagernqg 
der  Grundsubstanz  der  Regressiyschicht  und  Einragen  yerkalkter  Knorpel- 
'undsubstanzpfeiler  in  die  primitiven  Markr&nme  der  Diaphjse').  Wir 
blicken  somit  in  diesem  ungewöhnlichen,  sonst  nur  bei  rasch  wachsenden 
Doehen  beobachteten  Verhalten  der  Knorpelwuchernngs-  und  Regressivschioht 
der  £ndphalanx  der  Kiesenzehe  den  histologischen  Beweis  für  eine 
Weigerung  der  endochondralen  Ossifikation,  wie  sie  bereits  grob 
latomisch  in  der  maximalen  Auftreibung  der  betreffenden  Spiphyse  und  der 
igehörigen  Endphalanx  ausgesprochen  ist.  Hierin  liegt  yielleicht  gleich- 
itig  die  Erklärung  für  die  besonders  hochgradigen  Veränderungen  (yöUiger 
ülkmaogel,  Vaskularisation  des  Knorpels),  welche  die  hinzutretende  Kachitis 
I  der  plantaren  Gelenkfacette  dieser  maximal  gewucherten  Epiphyse  (und 
»en  nur  an  dieser!)  zu  setzen  vermochte.  —  Schon  Kassowits  (L  c), 
kmentlich  aber  Pommer  (1.  c),  denen  sich  neuerdings  Schmorl  .(„Zur 
kthologischen  Anatomie    der   Barlowscben   Krankheit'    in  Zieglers  Bei- 

0  Anmerkung:     Eine    derartig    ungewöhnliche    Verbreiterung    der 
aorpeWerkalknngszone    kommt   nun    allerdiugs   auch,    wie  schon  Pommer 

c)  gelehrt  hat  und  wie  ganz  kürzlich  Sohmorl  (Verhandl.  der  Deutsch, 
ithol.  Gesellseh.  inMeran,  Jena  1!K)6)  durch  schöne  Untersuchungen  an 
(o  Epiphysen  beginnender  Rachitisfälle  aufs  neue  festgestellt  hat^  unter 
.nz  bestimmten  pathologischen  Verhältnissen  vor,  nämlich  bei  Aus- 
ilnng  oder  bei  Remission  eines  rachitischen  Prozesses.  Schmorl  macht 
eziell  darauf  aufmerksam  (S.  252  1.  c.)»  dass  dies  namentlich  dann  der  Fall 
i,  wenn  die  Heilung  schon  bald  nach  dem  Beginn  der  Rachitis  wieder  ein- 
setzt hat.  Ich  war  mehrfach  in  der  Lage,  solche  Bilder  rasch  ausheilender 
ichitis  zu  beobachten.  In  meinen  diesbezüglichen  Präparaten  spricht  sich, 
e  auch  Schmorl  betont,  die  Remission  meist  (aber  nicht  immer:  Rezidiv?) 

dem  gleichzeitigen  Schwinden  des  kalklosen  Knochengewebes  aus.  Immer 
er  fiel  mir  dabei  eine  ausgesprochene  Ungleichheit  und  Unregel- 
ässigkeit  der  Kalkverteilnng  in  der  verbreiterten  Regressivschicht 
f,  wie  dies  bei  dem  örtlich  und  zeitlich  recht  verschiedenen,  weit  nach 
en  in  die  Gegend  der  ursprünglichen  Verkalkungslinie  verlagerten  Auf- 
iten  der  Kalkkrümel  bei  remittierender  Rachitis  auch  verständlich  ist, 
d  wie  das  übrigens  auch  die  trefflichen  Mikrophotogramme  in  der 
ihmorlschen  Arbeit  (I.e.  spez.  Fig.  V,  Tafel  Xlil)  recht  scharf  wieder- 
ben. —  Ganz  anders  in  unserm  vorliegenden  Falle  (Abb.  6  bei  d).  Wir 
ben  es  hier  mit  einer  ganz  gleichmässig  entwickelten,  zusammenhängenden, 
olenförmigen  Kalkablagerung  an  typischer  Stelle  der  Regressivschicht  zu 
Q,  die  nur  hier  und  da  zu  allerunterst  eine  kleine,  von  Kalk  entblösste 
lorpelinsel  freilässt,  in  welche  sofort  vom  Marke  aus  eine  Gefässschlinge 
idringt.  Eine  Verwechselung  mit  einem  blossen  Remissionsprozess  der 
lehitis  erscheint  mir  daher  hier  vollständig  ausgeschlossen. 

87* 
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tr&gen  cur  pathol.  Anat,  Bd.  80,  1901}  angetchloMen  hat,  weisen  daraaf  hin,, 
daes  die  Rachitis,  obgleich  eine  Erkrankung  des  Geeamtskeletts,  an  den 
rasch  wachsenden  Knochenteilen  am  fr&hesten  in  Brscheinnng  tritt  and  dort 
ihre  deatlichsten  Verftndemngen  herrorrnft.  Diese  Bediogang  trifft  f&r  die 
Eadphalanzepiphyse  der  Riesensehe  am  ehesten  zn.  Hier  könnte  man  in  der 
Tat  Tersncht  sein,  von  einer  lokalen  Steigerang  des  rachitischen  Prozesses  sa 
sprechen,  während  s&mtliehe  übrigen  Skelettpartien  der  Riesen  sehe,  wie 
oben  S.  547  erwfthnt,  eine  solche  durchweg  vermissen  lassen.  Aber  auch  so 
bleibt  aaf fallend,  weshalb  hier  nur  die  eine  Facette  die  geateiirerten  rachi- 
tischen Verftndeningen  zeigt,  w&hrend  die  andere,  an  der  nftmlicheo  Epiphyse- 
gelegene,  von  Rachitis  fast  ganz  Torschont  geblieben  ist  (yergl.  Abb.  6). 
Ee  m&ssen  noch  anderweitige,  lokale  Gr&nde  fftr  das  elektiye  Verhalten  der 
Rachitis  snm  Skelett  vorhanden  sein,  welche  wir  in  folgendem  verrnnteo 
dftrfen:  Aagenscheinlich  herrschen  in  dem  betreffenden  Gelenk  infolge  der 
Aosschaltnng  der  Beagesehnenwirkung  and  der  Hy perexten sion  der  Phalange 
ganz  abnorme  DrnckTcrh&ltni 88 e.  Diese,  zusammen  mit  der  gesteigerten« 
Intensit&t  des  gesamten  Epiphjsen Wachstums,  durften  fQr  die  ungleiche  Aus- 
bildung des  rachitischen  Prozesses  an  den  beiden  ungleich  belasteten  Gelenk- 
facetten  yerantwortlich  zu  machen  seiu. 

Dass  an  der  knopfförmigen  Auftreibung  aller  Epiphjsen  ausschliesslich' 
der  Riesenwuchs  und  nicht  etwa  die  Rachitis  die  Schuld  trägt,  geht,  wie 
schliesslich  noch  erw&hnt  werden  mag,  schon  daraus  mit  Sicherheit  hervor, 
dase  die  beiden  nicht  hypertroph ierten  Mittelfussknochen,  trotz  ihrer  deot- 
liehen  rachitiechen  Yerftnderungen,  eine  Anschwellung  oder  eine  messbare 
Vergrösserung  ihrer  Epiphjsen  vermissen  lassen. 

3.  Das  Auftreten  jenes  grossen,  isolierten  Knorpelstücks  im.: 
Fettmark  der  Grundphalanxdiaphyse. 

Dieser  hyaline  Knorpel  liegt  dicht  unterhalb  der  rachitisch  veriLoderten 
Ossifikationslinie  und  zeigt  an  seiner  ganzen  Peripherie  den  n2Lmlichen,  leicht 
rachitischen  Ossifikationsprozess  wie  der  Epiphysenknorpel  der  Grundphalanz. 
Abschnürung  grösserer  und  kleiner  ICnorpelinseln  durch  uoregelmässig 
verlaufende  Markraumpapillen  sind  zwar  bei  Rachitis  ein  hftufiger  Befund. 
Meist  handelt  es  sich  aber  dabei  am  rings  von  osteoider  oder  faseriger 
Knorpelgrundsubstanz  umgebene  oder  selbst  in  osteoider  Umwandlung  be- 
griffene Knorpelpartien,  w&hrend  wir  es  hier  mit  einem  zusammenhftngenden- 
Teilstück  eines  normalen,  hyalinen  Gelenkknorpels  zu  tun  haben,  der  selbst- 
st&ndig  Kalk  ablagert  und  am  Rande  Knochen  bildet.  Wir  gehen  kaum  fehl, 
wenn  wir  diese  Unregelmässigkeit  der  endochondralen  Ossifikation  mit  dem 
n&mlichen  Wacherungsprozess  de«  Gelenkknorpels  in  Verbindung  bringen, 
welcher  der  eigenartigen  Auftreibung  sämtlicher  Epiphjsen  der  Riesenzehen 
zugrunde  liegt. 

B.  An  den  Diaphysen. 

An  den  Diaphysen  müssen  die  folgenden,  grossenteils  schon 
makroskopisch  erkennbaren  Veränderungen  als  typisch  für  partiellen 
Riesenwachs  gelten: 

1.  Ungleichmässige  Verlängerung  und  gleichmässige,  hoch* 
gradige  Verbreiterung  der  Phalangen; 
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2.  Aaebildung  weiter  Markr&ame  undRarefikation  der  Knochen« 
Ikchen  (Osteoporose),  im  Verein  mit  aaffallend  geringer  Kon- 
tenz  und  leichter  Schneidbarkeit  der  Knochen  (Osteopsathyrose); 

3.  Verdickung  beider  Schichten  des  Periost  auf  das  Doppelte 
B  Normalen. 

Die  Grossen znnahme  der  betreffenden  Skelettsbschnitte  spricht  sich 
»tologischaasindergestetgerten  endochondralen  nndperiostalen 
ochenbidang.  Die  Steigerung  der  endochondralen  Ossifikation  ergibt 
\i  ohne  weiteres  ans  den  oben  geschilderten  Wncherangsprozessen  an  den 
iphjsen,  während  wir  den  Beweis  für  Termehrte  periostale  Knocheobildnng 
'ch  die  messbare  Dickenzn nähme  der  Corticalis  im  schm&lsten  Durch- 
iser  der  Phalangen  erbracht  haben.  Dieser,  S.  548,  snb  B.  4,  resümierte 
fand  einer  ans  2 — 3  konzentrisch  Tcrlanfenden  Knochenlagen  bestehenden 
rtiealis,  welche  sich  darch  Bau  und  Dicke  wesentlich  von  der  zu  dieser 
>ensseit  phjsiologischen,  znsammenh&ngenden  Compacta  unterscheidet,  or- 
tet bloss  im  qneren  Durchmesser  der  Phalangen,  also  an  der  Stelle  der  grössten 
tnn weite  der  knöchernen  Rinde,  eine  bemerkenswerte  Abweichung:  Hier 
die  Corticalis  auf  eine  einzige  papierd&nne  Lage  reduziert,  w&hrend  mark* 
'ts  davon  eine  Zone  hochgradiger  Knocheneinschmelznng  mit  einer  eigent« 
ten  Verödung  des  Markgewebes  sichtbar  wird.  Dem  nftmiichen  Bilde 
thgradigsten  Knochenschwnndes  bis  zur  teilweisen  Verödung  der  Mark^ 
^ie  begegnen  wir  in  den  unmittelbar  an  die  Ossifikationslinien  angrenzen- 
I,  ebenfalls  maximal  erweiterten  Partien  beider  Phalangen.  Wir  dürfen 
ter  sehr  wahrscheinlich  diese  subepiphys&ren  und  subkortikalen  Ein- 
meizungszonen  auffassen  als  höchsten  Grad  der  im  Gebiet  der  ge- 
nten  Riesenzehe  ausgesprochenen  Osteoporose.  Mit  dieser 
eoporose,  ansserdem  aber  noch  mit  dem  ansnahmaweise  schwachen  Kalk- 
lalt  der  KnochenbUlkehen,  welcher  durch  das  S.  586  erw&hnte  tinktorielle 
'halten  der  Knochensubstanz  gegenüber  Eosin  und  Hämatoxjlin  nach  bloss 
rt&giger  schonendster  Sntkalkung  in  Müller  unseres  Erachtens  ausser 
^e  steht  unH  mit  Rachitis  nichts  zu  tun  hat,  muss  die  abnorm  leichte 
meidbarkeit  des  Skeletts  der  Riesenzehe  in  Zusammenhang  gebracht  werden» 
Auch  anf  das  Zustandekommen  der  Osteoporose  werfen  unsere 
Lologischen  Befunde  ein  gewisses  Licht.  A  priori  liegt  es  ja  am  nftcbsten^ 
sine  Steigerung  der  physiologischen  Resorptionsverhftltnisse  zudenken« 
1  in  der  Tat   begegnen    wir   auffallend   yielen  Riesenzellen  in  den  Zonen 

subepiphysftren  und  subkortikalen  Knocheneinschmelzungen.  Sie  liegen 
rwiegend  an  den  laknnftr  angenagten  R&ndem  der  in  Auflösung  begriffenen 
>chenbftlkchen,  und  wir  sind  wohl  auch  berechtigt,  eine  gesteigerte  Knocheu- 
»rption  fär  die  Verödung  dieser  fraglichen  Abschnitte  der  Diaphysen 
ligstens  mit  yerantwortlich  zu  machen.  Allein  an  den  übrigen  Stellen  der 
tngiosa  konnten   wir  keinerlei  auf  gesteigerte  ResorptionsTcrh&ltnisse  an 

Kttochenbftlkchen  hinweisende  Veränderungen  wahrnehmen:  überall  viel- 
lir  überwogen  die  Zeichen  der  Anbildnng  (osteoide  Auflagerungen,  Osteo* 
itens&ume)  die  Symptome  der  Resorption  (Lakunenbildung,  freiliegende 
lorptionsflicben,   Ausbildung  perforierender  Kanüle).    Auch  Gitterfiguren, 

welche  wir  bei  dem  auffallend  geringen  Kalkgehalt  der  Bülkchen  speziell 
teten,  also  ein  halisteretischerKnochenschwuod,  waren  nicht  Torhanden«  Unter 
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diesen  ÜmBt&ndian  geht  es  nicht  an,  die  >orhandeDe  allgemeine  Osteoporos» 
aiif  eine  vermehrte  Knochenresorption  Tom  Marke  oder  Ton  Knochenkaniief 
ans,  (gegen  welche  auch  der  starke  Fettgehalt  des  Markes  spricht!)  znräck- 
znführeh  nnd  von  konzentrischer  oder  yon  exzentrischer  Atrophie  zn  sprechen. 
Man  wird  vielmehr  gedrängt  zu  der  Aonahme  einer  ungenügenden  Appo- 
sition frischen  Knochens.  Eine  solche  vermag,  ein  Weiterbestehen  tief 
physiologischen  Resorption  vorausgesetzt,  die  Ausbildung  der  spftriiehen 
Knochenb&ikehen  nnd  das  Entstehen  der  weiten  Markrilame  ebenso  gut  zu 
ei^kl&ren  und  steht  besser  im  Einklang  mit  den  tatsächlichen  histologisches 
Verhältnissen,  als  die  Annahme  einer  gesteigerten  Knochen resorption^)« 


')  Anmerkung.  Auf  deü  ersten  Blick  mag  die  Annahme  einer  ud* 
gen&genden  Knochenapposttion  trotz  nachweislich  vermehrter  Knocheabtldang 
paradox  erscheinen.  Erinnern  wir  uns  aber,  dass  die  Steigerung  des  Knochen* 
Wachstums  im  wesentlichen  bloss  die  vom  Periost  gebildeten  Knochenschichtetr 
betrifft  nnd  aach  hier  bloss  zu  recht  unvollkommenen  Knochenneubild ungen 
führt,  während  der  endochondral  gebildete  Knochen  von  Anfang  an  als  dünoss, 
weitmaschiges,  kalkarmes  Balkenwerk  auftritt,  so  verliert  die  obige  Auf- 
fassung jedes  Befremdliche.  Natürlich  darf  man  in  unserem  Falle  weder  an 
völliges  Aasbleiben  der  physiologischen  Apposition  denken,  wie  sie  Pomraer 
seinerzeit  für  das  Entstehen  der  kraniotabischen  Ei'weichnngsherde  am  Hinter* 
köpf  der  Säuglinge  verantwortlich  gemacht  hat,  noch  an  mangelhafte  Funktion 
des  osteogenen  Gewebes,  wie  sie  Schmorl  (1.  c.)  zur  Erklärung  der  Knocben- 
brüchigkeit  bei  Morbus  Barlowii  nnd  neuerdings  Dieterle  («Die  Athyreosis*, 
Virohows  Arch.,  Bd.  184,  1906)  zum  Verständnis  der  Osteogenesis  imperfecta 
herangezogen  haben.  Näher  liegt  ein  Vergleich  mit  der  von  Schwalbe 
nachgewiesenen  physiologischen  Osteoporose  des  ersten  Lebensjahres,  oder 
auch  mit  der  auf  gleiche  Weise,  nämlich  durch  ungenügende  Apposition 
(Stöltzner)  entstehenden,  rachitischen  Osteoporose,  wie  sie  Abb.  8  zeigt 
Zur  Erklärung  aller  Erscheinungen  würde  in  unserem  Falle  die  Annahme 
einer,  im  Vergleich  zur  Energie  des  Wachstums  nngenügeaden  Ans* 
bildnng  von  Osteoblastenzellen,  mit  anderen  Worten:  ein  quanti- 
tativer und  kein  qualitativer  Defekt  genügen.  Da,  wo  Osteoblasten  vor- 
handen sind,  (vergl.  die  beschriebenen,  gut  entwickelten  OsteoblastenUger 
am  Rande  der  Bälkchen!),  ist  ihre  Funktion  ungestört,  wie  schon  die  Form 
nnd  Struktur  der  Knochenbälkchen  beweisen.  Ob  wir  uns  schliesslich  die 
ungenügende  Knochenanbildung  trotz  augenscheinlich  gesteigerter  Wachstums- 
energie  des  Skeletts,  nnd  in  ihrem  Gefolge  das  Zustandekommen  eines  zu 
weitmaschigen  und  zu  dünnen  (brüchigen)  Knochengerüstes  erklären  durch 
die  Annahme  einer  Hypoplasie  bestimmter  Osteoblastengmppen,  oder  einer 
originär  zn  weiten  nnd  nnvollkommenen  Knochenanlage,  bleibt  sich  schliess- 
lich gleich.  Das,  worauf  es  uns  ankommt  nnd  was  nach  unseren  Unter- 
snchnngen  wohl  unzweifelhaft  feststeht,  ist  die  Tatsache,  dass  es  sich  beim 
partiellen  Riesenwachs  des  Skeletts  um  keine  einfache  Hypertrophie 
oder  Hyperplasie  der  Knochenteile,  sondern  nm  einen  unvolU 
kommenen,  anscheinend  von  Hause  ans  pathologischen  Knochen 
handelt,  zn  dessen  charakteristischen  Eigenschaften  eine  aus- 
gesprochene Osteoporose  and  Osteopsathyrose  gehören.  Beide 
Symptome  sind  vermutlich  einer  gewissen  Zunahme  unterworfen,  oder  erfahren* 
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Hand  in  Hand  mit  der  gesteigerten  periostalen  Knochenbildnng  geht 
ie  hoehgradige  Verdickung  des  Periost,  in  der  wir  vielleicht  das  or- 
Schliche  Moment  der  ersteren,  jedenfalls  aber  ein  prägnantes  Symptom  der 
tiesenbildong  am  Skelett  erblicken  müssen.  Nun  werden  allerdings  auch 
ei  Rachitis  gelegentlich  fthnliehe  VeriLnderungen  am  Periost  beobachtet 
rie  in  unserem  Falle.  Allein  nach  den  Angaben  Pommers,  die  wir  vielfach 
estitigt  fanden,  doch  bloss  über  periostalen  An f lagerangen,  während  sich 
as  rachitische  Periost  an  aaflagernngsfreien  Knochen  bezirken  zumeist  gar 
icht  vom  Periost  normaler  Knochen  unterscheidet  (vergl.  Pommer,  1.  c, 
.  318).  Dementsprechend  fand  sieh  auch  das  Periost  an  den  Metatarsalia  IV 
nd  V  nicht  messbar  vergrössert;  speziell  fehlt  hier  eine  Dickenzunahme  der 
usaeren  Fasersohicht,  welche  an  sämtlichen  Knochen  der  Riesenzehe  besonders 
nffallig  verbreitert  ist  (Abb.  7). 

Hier  so  wenig  wie  bei  den  übrigen,  durchaus  eigenartigen  Verände- 
angen,  welche  das  Skelett  der  Riesenzehe  auszeichnen,  vermögen  wir  einen 
Knfluss  der  Rachitis  zu  erkennen.  Letztere  stellt  vielmehr  eine  Komplikation 
ar,  welche  die  spezifische  Architektur  des  Riesen skeletts  unverändert  läset 
od  sieh  bloss  in  der  Struktur  des  Knochengewebes  geltend  macht:  ausser 
en  breiten  kalklosen  Anlagerungen  und  der  Ausbildung  weiter,  mit  Osteoid 
ostapezierter  Geftsskanäle,  scheint  uns  namentlich  die  grob  lamelläre,  vielr 
ach  anfertige  und  anregelmässige  Beschaffenheit  der  Knochensabstanz,  das 
'ehlen  allseitig  'geschlossener  Haversscher  Systeme,  das  spärliche  Vor- 
ommen  von  Kittlinien,  —  was  alles  sich  ungefähr  in  der  nämlichen  Weise 
ach  an  den  Knochenbälkohen  der  nicht  hypertrophischen  Mittelfnssknochen 
indet  —  auf  Rechnung  der  Rachitis  gesetzt  werden  zu  müssen.  Ferner  ist 
weifellos  die  teilweise  lymphoide  Umwandlung  des  Knochenmarks  (Grand- 
halanx  der  Riesenzehe!)  als  eine  direkte  Folge  der  Rachitis  zu  betrachten. 
>tr  nrsprÜA gliche  Markcharakter,  am  stärksten  noch  in  der  maximal  ver- 
oderten  Endphalanx  erhalten,  ist  ein  grosszelliges  reines  Fettmark. 

Wir  glauben  darch  die  aufgezählten  Befände  das  Wesent- 
iche  der  bei  vorliegendem  Falle  von  partiellem  Riesenwachs  vor- 
:ommenden  Skelettanomalien  genügend  charakterisiert  zu  habeu. 
Sa  handelt  sich,  worauf  schon  das  makroskopische  Verhalten  der 
[nochen  hinweist(yergl.S.628 — 681),  umganz  spezifische, mit  keiner 
nderen  bekannten  Affektion  des  Skeletts  übereinstimmende  Ver- 
um mindesten  eine  Steigerung  mit  dem  fortschreitenden  disproportionierten 
ITachstum  des  Riesen gliedes,  während  sie  möglicherweise  in  den  ersten 
itadien  der  Missbildang  erst  wenig  (oder  gar  nicht?)  ausgebildet  waren« 
'fir  diese  Annahme  lassen  sich  wenigstens  zwei  Beobachtungen  aus  der 
»iteratnr,  —  unseres  Wissens  die  einzigen  einschlägigen,  mit  sorgfältigen 
natomisch -histologischen  Angaben,  —  anfuhren,  wovon  die  eine  (Fall 
tusch,  vergl.  später  S.  574)  bei  einem  20jährigen  Patienten  das  £nd- 
tadinm,  die  andere  (Fall  Hornstein,  vergl.  später  S.  572)  bei  einem  Säagling 
as  Ajifangsstadium  der  Missbildung  darstellt.  Ersterer  fand  hochgradige 
larefikation  der  Koochenbälkchen  und  Verdünnung  der  Compacta,  letztere 
eine  Kaoohenverändernngen  ausser  einer  leichten  Zunahme  des  Umfaages 
m  betreffenden  Knochenschaft. 
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hältnisse.  Daneben  besteht  eine  mittelschwere  Rachitis,  welche 
aaf  die  spezifischen  Enochenveränderangen  ohne  ersichtlichen 
Einfluss  ist  und  welche  ihren  gewöhnlichen  Verlauf  nimmt. 

Bevor  wir  zar  Betrachtung  der  Weichteilveränderungen  an 
dem  abgesetzten  Yorderfusse  übergehen,  sei  noch  kurz  an  das 
Auftreten  der  verschiedenen  grossen  Sesambeine  erinnert,  von 
denen  namentlich  das  eine,  am  Interphalangealgelenk  gelegene, 
oben  genauer  beschrieben  und  abgebildet  wurde  (Abb.  6). 

Die  Ausbildung  eines  Sehnenknorpels  an  der  fraglichen 
Stelle  ist  etwas  durchaus  Ungewöhnliches.  Dagegen  handelt  es 
sich  bei  dem  riesig  entwickelten  Sesambein  über  der  Articulatio 
metatarso-phalangea  I  bloss  um  die  übermässige  Ausbildung  eines 
schon  in  der  Norm  hier  vorhandenen  Sehnenknochens.  In  beiden 
Fällen  dürfte  ihre  Entstehung  auf  mechanische  Momente  zurück- 
zuführen sein ;  und  da  liegt  es  nahe,  an  einen  Zusammenhang  zu 
denken  mit  den  Eingangs  beschriebenen  extremen  Spannungs- 
verhältnissen  des  Beugesehnen apparats  infolge  der  Hyperextension 
beider  Riesenzehen. 

B.  Sehnenapparat. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Sehnen  des  Riesenfusses 
ergibt  wenig  Bemerkenswertes.  Die  schon  makroskopisch  (vergl. 
oben  S.  531)  durch  ihre  derbe,  drehrunde  Beschaffenheit  auffallende 
Endsehne  des  M.  flexor  hallucis  longus  zeigt  auf  senk- 
rechten Querschnitten  in  der  Höhe  der  Grundphalanxmitte  eine 
annähernd  kreisrunde  Zirkumferenz.  Die  grössten  Durchmesser 
betragen  daselbst  1,4  mm :  1,12  mm. 

Am  Eontrollpräparat  hat  der  nämliche  Sehnenquerschnitt 
an  gleicher  Stelle  eine  mehr  abgeplattete  Form  und  erscheint 
wesentlich  schmäler. 

Aach  die  Sehne  des  M.  exteDsor  hallncie  der  Rtesenzehe  ist  anf 
dem  QuerschDitt  breiter  als  diejenige  des  KontroUpr&parats  an  entsprechender 
Stelle.  Und  zwar  erscheinen  die  einzelnen  Sehnenbündelqnerschnitte  an  deo 
Riesenzehensehnen  darehgehend  etwas  breiter  als  im  Koiitrollprilparat. 
EboDso  sind  das,  die  Sehne  aussen  umgebende,  blutgeffissführende,  lockere 
Bindegewebe,  sowie  dessen  ins  Innere  eindringende,  die  einzelnen  Sehnen- 
faserbündel  umspionende  Bindegewebsstrftnge  etwas  st&rker  ausgebildet  als 
im  Kontrollpr&parat.  Eine  messbare  Vergrösserung  der  zelligen  Elemente 
der  Sehnen  ist  dagegen  nicht  festzustellen. 

Bei  den  beträchtlichen  Grössenschwankungen  der  einzelnen 
3ehnenb&ndelquerschnitte  innerhalb  der  nämlichen  Sehne,  also 
innerhalb  physiologischer  Breite,  erscheint  es  vielleicht  gewagt, 
aus  der  durchschnittlich    breitem  Anlage  der  Bündelquerschnitte 
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1  der  Riesenzehe  bestimmte  Sohlasse  zu  ziehen.  Eine  gewisse 
lypertrophie  des  Sehnenapparats  darf  aber  aus  Vorstehendem 
oeh  wohl  abgeleitet  werden. 

G.  Muskalatar. 

um  über  das  Verhalten  der  Maskiüatur  des  Riesenfasses 
Lafschlass  za  erhalten,  antersuchten  wir  den  M.  flexor  hallacis 
ireyis.  Normaler  Weise  stellt  derselbe  einen  derben,  aus  2  ge- 
onderten  MuskelbQndeln,  welche  die  Sehne  des  M.  flexor 
allucis  longus  zwischen  sich  fassen,  bestehenden  Maskel- 
auch vor,  der  am  medialen  Fassrande  nach  vorn  ziehl  An  der 
liesenzehe  ist  derselbe  in  den  wuchernden  Fettmassen  ganz  be- 
raben,  erscheint  klein  und  unscheinbar  und  lässt  sich  nur  mit 
fühe  herauspräparieren.  Zur  mikroskopischen  Untersuchung 
ienten  Längs-  und  Querschnitte  durch  Teile  dieses  Muskels, 
ref&rbt  wurde  mit  Hämalaun-Eosin,  nach  van  Gieson  und 
lud  an  III  zum  Nachweise  von  Fett. 

Die  einzelnen  Maskelfasem  zeigen  aasnahmslos  deatliehe  Querstreifang 
nd  sind  dicht  gelagert  Das  Sarkolemm  ist  als  feine  Hülle  am  Rande  der 
leisten  Fasern  darch  seinen  ver&nderten  Brechangsindez  kenntlich.  Nirgends 
»igt  sich  eine  Bntwieklnng  Ton  Bindegewebe  oder  Fettinfiltratien  zwischen 
en  einzelnen  Fasern.  Interstitielle  Wucherangen  fehlen.  Ebenso  fehlen 
lle  Zeichen  Ton  Degeneration  des  Muskelplasmas,  wie  braane  Atrophie 
Pigmenteinlagerung),  körniger  Zerfall,  fettige  Entartung,  Vaknolenbildung. 
^H»*g®°  '^''d  s&mtliche  Maskelfasern  auffallend  dflnn.  Die  Breite  der  Maskel- 
uern  schwankt  zwischen  10  /u  und  15  /ci,  beträgt  am  h&nfigsten  10  pL 
liittel  ans  zahlreichen  Mikrometermessnngen !).  Es  bedeutet  dies  eine  ziemliche 
ersehm&lerung  der  einzelnen  Fasern  gegenüber  denjenigen  des  Kontroll- 
r&parats.  Dort  beträgt  die  Faserbreite  durchschnittlich  18  pL  bis  22  ß. 
foch  auffallender  sind  die  sehr  zahlreichen  und  grossen  Muskelkerne  an 
Lmtlichen  Muskelfasern  des  Uiesenpräparats.  Diese  H&ufnng  der  Kerne 
prichtsich  zahlenm&ssig  aas  in  der  messbaren  Verkürzung  ihrer  Abst&nde  Ton 
inander  im  Verlaufe  der  einzelnen  Muskelfasern.  Die  durchschnittliche  Distanz 
on  Kern  zu  Kern  beträgt  nämlich  bloss  7  ß  bis  10  ;ei,  während  sie  im  Kontroll- 
räparat  18  ft  beträgt.  Auch  begegnet  man  sehr  vielen  quer  und  schräg  zum 
aseryerlauf  gestellten  Mnskelkernen.  Dieselben  erscheinen  namentlich  im 
»reitendnrchmesser  oft  ganz  erheblich  yergrössert,  so  zwar,  dass  ihre  Breite 
berwiegend  b  ß  hu  1  ß  gegenüber  der  durchschnittlichen  Kernbreite  von 
loss  3^6  ß  hi9  b  ß  im  Kontrollpräparat  beträgt.  Kernteilnngsfignren  konnte 
th  jedoch,  trotz  Dnrcbmusternng  zahlreicher  Präparate  mit  Immersionssjstem, 
D  den  Mnskelkernen  keine  wahrnehmen.  Allerdings  war  das  Präparat  nicht 
I  Flemmingscher  Lösung,  sondern  bloss  in  Formol  fixiert  worden,  was 
ach  dem  urteil  mancher  (yergl.  Stöhr,  Lehrbuch  der  Histologie.  S.  53 
nd  66)  das  negative  Ergebnis  Tielleicht  erklären  dürfte. 

Soviel  geht  aus  vorstehender  Untersuchung  wohl  mit  Sicher- 
eit   hervor,    dass    von  einer  Hypertrophie  der  Muskulatur,    wie 
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sie  gelegentlich  bei  pari.  Riesenwachs  besehriebeii  worden  ist 
(Hornstein,  Bessel-Hagen.  YergL  später)  nicht  die  Rede 
sein  kann.  Die  Yerschmälerang  der  Muskelfasern  läset  eher  as 
das  Gegenteil  denken.  Gegen  die  Annahme  eines  atrophischen 
Prozesses  in  der  Fassmuskalator,  dessen  Zastandekommen  wir 
uns  am  ehesten  als  Folge  der  übermässigen  Fettentwicklimg  vor- 
stellen könnten  (Druckatrophie!)  spricht  andrerseits  das  yöllige 
Fehlen  von  Degenerationserscheinungen  in  der  kontraktilen 
Maskelsabstanz.  Vielleicht  hilft  uns  aber  diese  Schwierigkeit  die 
Annahme  hinweg,  dass  es  sich  möglicherweise  bloss  um  die  ersten 
An^ge  einer  Atrophie  gehandelt  haben  könnte,  wobei  die 
Häufung  und  die  messbare  Yergrösserung  der  Muskelkerne  als 
Zeugen  und  Ausdruck  eines  Torgängigen  hypertrophischen 
Stadiums  im  Sinne  der  Autoren  angesprochen  werden  durften. 
Ob  derartige  Übergänge  eines  hypertrophischen  in  ein  atrophischea 
Stadium  bei  Muskelfasern  schon  beschrieben  worden  sind,  entzieht 
sich  allerdings  unserer  Kenntnis.  Jedoch  ist  dieser  Erklärungs- 
Tersuch  vielleicht  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen.  Er  ge- 
winnt sogar  noch  an  Wahrscheinlichkeit,  wenn  wir  die  eigenartigen 
Veränderungen  an  der  äussern  Haut  der  Riesenzehe  kennen  ge* 
lernt  und  mit  den  beschriebenen  Veränderungen  der  Muskulatur 
in  Parallele  gesetzt  haben  werden  (vergl.  S.  563). 

Anmerkang  bei  der  Korrektur:  Der  VolUUlndigkeit  halber  sei 
erwähnt,  dass  aoch  die  Maskelfaeern  des  M.  abdaotor  digiti  V,  welcher  der 
normalen  Kleinzehenpartie  des  Riosenfasses  angehört,  leichte  Ver&nderuagen 
aufwiesen;  zwar  keine  Verschmftlerang  der  Fasern,  aber  eine  leichte  Ver- 
mehrung der  Muskelkerne.  Dieser  unerwartete  Befund  Iftsst  Termuten,  ea 
könnte  ausser  der  vom  Riesenwuchs  abhängigen,  lokalen  Muskelveränderung 
(Grosszehen pariie),  yielleicht  noch  eine  andere,  hiervon  unabhängige  StÖrnng^ 
der  gesamten  Skelettmuskulatur  Yorliegen,  —  Bing  (med.  Klinik,  1907,^ 
No.  1)  hat  kürzlich  in  ezzidierten  Mnskelstückchen  Rachitischer  eigen- 
artige, angeblich  für  Rachitis  typische  Veränderungen  nachgewiesen,  die  mit 
unseren  obigen  Muskelbefunden  eine  gewisse  Ähnlichkeit  besitzen  (Kern- 
Vermehrung !).  Sollten  die  Angaben  Bings  bestätigt  werden,  (mir  speziell 
ist  der  histol.  Nachweis  der  von  diesem  Autor  geschilderten  i^rachitischen 
Myopathie"  in  zwei  zur  Kontrolle  untersuchten  Rachitisfällen  einstweilen 
nicht  geglücktl)  und  sollte  sich  tatsächlich  eine  Beziehung  derartiger,  mit 
Kernvermehrnng  einhergehender  Muskelveränderongen  zu  Rachitis  heraus- 
stellen, so  dürfte  vielleicht  auch  die  erwähnte  Veränderung  an  den  übrigste 
Skelettmuskeln  unseres  Falles  auf  die  begleitende  Rachitis  bezogen  werden. 
Für  die  Steigerung  aller  myopathischen  Veränderungen  im  Gebiet  der 
hypertrophischeu  Fusspartie,  für  den  lokalen  Muskelschwund  am 
Grosszehenballen  kann  selbstverständlich  nur  der  Riesenwuchs  im  obea 
ausgeführten  Sinne  verantwortlich  gemacht  werden  (Druckwirkung). 
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D.  Blutgefässe. 

Schon  bei  flQchtigem  Darchmustern  der  mikroskopische» 
Gesichtsfelder  fallen  die  zahlreichen,  grossen  Gef&ssquerschnitte 
aaf.  Sie  betreffen  sowohl  Arterien  als  Yenen.  Und  zwar  sind 
nicht  etwa  nur  die  Lumina  grösser,  sondern  die  Wandungen  sind 
entsprechend  den  weiten  Lumina  auch  dicker,  somit  das  Gesamt* 
kaliber  der  Gefasse  ein  durchschnittlich  grösseres  als  im  EontrolU 
präparat.  Sieht  man  genauer  zu  und  misst  man  die  Wanddicke^ 
sowie  die  einzelnen  Schichten  der  Gef&sswandungen,  so  ergeben 
sich,  Tcrglichen  mit  entsprechenden  Messungen  der  Gefasse  im 
Kontrollpräparat,  einige  bemerkenswerte  Abweichungen.  Nach- 
stehend zur  Orientierung  einige  dieser  Masse  ^): 

1.  Arterien. 

KontrolU 

zehe 
Wanddicke    . 
davon  entfallen  auf 
Intima  -|-  Media    , 
davon  entfallen  auf 


a)  Grosse  Arterie 


224 


120 


Riesen^ 
zehe 
280  fJi 

140  .. 


die  Advent! 

tia   .     . 

104  „ 

140  » 

b)  Mittlere  Arterie 

Wanddicke 

•     •     • 

84  „ 

70  „ 

Intima  .     . 
Media  .     . 

.    .     141 
.    .    28/ 

42    r, 

35  . 

Adventitia 

•         •        • 

42  , 

35  ^ 

2.  Venen. 

E 

ontroll- 
zehe 

Riesen 
zehe 

a)  Grosse  Vene 

Wanddicke 
Dicke     der 

Intima 

84  {X 

100  [i 

+  Media  . 

.         >         • 

28  , 

30  . 

Dicke  der  Adventitia 

56  „ 

70  . 

Mittlere  Venen 

b) 

Wanddicke 

•         •         • 

42  „ 

70  , 

(bcd) 

Intima  -|-  Media    . 

15  , 

22  . 

Adventitia 

. 

27  » 

48  . 

c) 

Wanddicke 

. 

30  „ 

70  . 

Intima  -|-  Media    . 

10  , 

15  „ 

Adventitia 

•         •         • 

20  „ 

55  , 

d) 

Wanddicke 

. 

40  „ 

(Aq8  dem  Koochenmark!) 

Intima  -|-  Media    . 

14  . 

Adventitia 

. 

26  „ 

>)  Anmerkoog.    Selbstredend  dürfen  nur  genaa  qaer  getroffene  Lumina, 
zu  Boicben  Messungen  Verwendung  finden.    Ausserdem  Iftsst  sieh  die  Wand- 
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Vergleichen  wir  zunftehst  die  an  den  Arterienqaerschnitten 
"beider  Zehen  gefundenen  Masse  miteinander,  so  ergeben  sich 
^keinerlei  Abweich ongen.  Die  Wandungen  der  Arterien  lassen 
sowohl  in  der  Riesenzehe,  wie  in  dem  Eontrollpräparat  die  be- 
ikannte, scharfe  Differenzierung  der  einzelnen  Schichten,  speziell 
der  Media  und  der  Adventitia,  erkennoD.  In  beiden  Präparaten 
sind  übereinstimmend  Intima  und  Media  zusammen  entweder 
gleich  dick  oder  sogar  —  (in  der  Kontrollzehe!)  —  etwas  dicker 
•als  die  Adventitia.     Es  entspricht  dies  dem  normalen  Verhalten. 

Anders  bei  den  Venen.    Hier  finden  wir  schon  physiologisch 

—  yergl.  die  Masse  an  der  Eontrollzehe  a,  b  und  c!  —  ein 
'beträchtliches  Überwiegen  der  Adventitia  über  Media  und  Intima, 
so  zwar,  dass  diese  beiden  inneren  Schichten  zusammen  bloss 
etwa  halb  so  breit  sind  als  die  äussere  Schicht.  Ad  den  Venen 
•der  Riesenzehe  steigert  sich  dieses  Verhältnis  ins  Übermässige: 
Die  Venenwandungen  erscheinen  dicker  als  normal,  und  diese 
Verdickung  beruht  ausschliesslich  auf  der  messbaren  Zunahme 
der  Adventitia,  welche  überall  mindestens  doppelt,  gelegentlich 
sogar  —  yergl.  die  Masse  von  c!  —  dreimal  so  breit  ist,  als 
Intima  und  Media  zusammengenommen.  Histologisch  ist  die 
Zusammensetzung  der  hypertrophischen  Adventitia  die  gleiche, 
aus  derben,  konzentrischen  Bindegewebszügen  bestehende,  wie  im 
Eontrollpräparat.  Sämtliche  venösen  Gefässe  der  Riesenzehe 
zeigen    das    nämliche  Verhalten.      Auch    die    Enochenmarkvenen 

—  vergl.  d!  —  machen  kaum  eine  Ausnahme,  wenngleich  hier 
die  Verdickung  der  Adventitia  weniger  deutlich  zum  Ausdruck 
kommt.  Dagegen  sind  an  den  Eapillaren,  so  wenig  wie  an  den 
Lymphgefässen,  irgend  welche  Veränderungen  zu  bemerken. 

Die  Veränderungen  an  den  Blutgefässen  der  Riesenzehe 
bestehen  somit  in  einer  Zunahme  ihres  Gesamtkalibers,  welche 
augenscheinlich  mit  dem  übermässigen  Wachstum  und  dem  Ter- 
mehrten  Ernähr ungsbedürfnis  der  Extremität  in  Zusammenhang 
steht;  ausserdem  aber  noch  in  einer  abnormen  Verdickung  der 
Adventitia  an  sämtlichen  Venen,  welche  als  eine  durchaus 
eigenartige  Anomalie  bezeichnet  werden  muss. 

E.  Periphere  Nerven. 

An  zuf&llig  aaf  Querschnitten  darch  die  Riesenzehe  getroffenen  Nerren- 
strängen    zeigt   sich   bei    der  gewöhnlichen  HftnaaUun-Eosin-Fftrbang    nichts 


^icke   auch   an   Iftngs   getroffenen  Gefi&ssen  scharf  feststellen,    ünbranohbar 
«ind  natftrlich  Schr&gschnitte. 
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affalleDdes.  Nunentlich  Iftsst  sich  gegeoflber  qaer  getroffenen  Nerven  de» 
ontrollprftparats  keine  dentliche  Vermehrang  des  Stützgewebes,  weder  des 
pinenriums,  noch  des  die  grössern  Nerrenfaserbündel  umschliessenden 
erinearinms,  noch  endlich  des  Endoneuriams  nachweisen.  Bei  yan  Giesoo- 
ftrbang  fiel  die  schlechte  Zeichnung  des  Neryenfaserqaersehnitts  in  einselneo 
ienren  des  Riesenfasses  anf:  Marksubstanz  nicht  leicht  gelblich  wie  in  der 
orm,  sondern  hyalin  giftnzend;  Achsenzjlinder  kaam  sichtbar,  weil  ungef&rbt, 
Ihrend  im  Eontrollprftparat  alle  Achsen zylinderqaerschnitte  deutUohe  Braau- 
Lrbong  aufwiesen.  Zam  Auffinden  etwaiger,  yermnteter  Degenerationsprozesse 
[>gen  wir  daher  noch  die  Marc  bische  Methode  zn  Rate.  Dieselbe  ergab 
sdoch  dasFehlen  jeglicher  Degenerationen  der Neryensnbstanz: 
owohl  im  Znpfpriparat,  als  anf  Querschnitten  yon  nach  Marchi  yor> 
ehandelten  nnd  in  Celloidin  eingebetteten,  exzidierten  Neryonstfiekchen 
iigen  die  Markscheiden  den  n&m liehen,  dunkel  br&unlichen  Farbenton  nnd 
ie  n&mliche  bräunliche  Tiuktion  der  Achsenzylinder  wie  entsprechend  be- 
andelte  Kontrollneryen.  Nirgends  sind  im  Verlaufe  der  NerTcnfasern 
^hwarz  geftrbte  Schollen  —  Degenerationsherde  —  sichtbar.  Das  die  ein- 
»Inen  Neryenfaserqnerschnitte  umgebende  Rndoneurinm  tritt  bei  guter  yan. 
ieson -Färbung  überall  als  feine,  rote,  netzartig  zwischen  den  einzelnen 
asem  ausgespannte  Stützsnbstanz  deutlich  hervor,  ist  aber  von  genau  der» 
ilben  Stärke  nnd  Beschaffenheit  wie  anf  Schnitten  durch  KontroUnerveo.. 
loss  das  zwischen  den  einzelnen  Nerven faserbnudeln  gelegene,  als  scheiden- 
rtige  Hülle  dienende  Bindegewebe, . das  sogen.  Epi-  und  Perineurium, 
rsoheint  im  Vergleich  zu  demjenigen  der  Kontrollnerven  etwas  stärker  aus- 
sbildet.  Von  einer  Verdickung  der  Stützsubstanz,  wie  oben  an  der  Adventitia 
er  Venen  beschrieben,  ist  dagegen  keine  Rede.  Diese  unbedeutende  Ver- 
ickung  der  bindegewebigen  Nervenhüllen  ist  der  einzige  Befand  an 
sc  peripheren  Nerven  der  RiesenKehe,  welcher  mit  der  riesenhaften  Eot- 
icklnng  der  Extremität  in  Zusammenhang  gebracht  werden  kann. 

F.     Äussere  Haut. 

Hierzu  Abbildung  9:    Yertikalsclinitt    durch  das  halbierte- 
fagelglied  der  Rieseuzehe.  —  Und  zum  Vergleich   der  Grössen- 
erhältnisse  bei  der  nämlichen  (12   X)   Lupenvergrössernng   ge- 
eichnet: 

Abbildung  10:  Yertikalschnitt  durch  das  halbierte  Nagel- 
lied der  normalen  Zehe  an  entsprechender  Stelle. 

Anf  beiden  Zeichnungen  sieht  der  Beschauer  rechts  nnten  einen  Teil  der 
lergeschnittenen  Rndphalanx  (Ph.),  nmgeben  von  der  breiten  Periostschicht^ 
^X  im  Inneren  mit  Fettmark,  anf  Abb.  9  bei  M.  ausserdem  noch 
1%  verödetem  Marksegment.  —  Darüber,  an  der  straffen,  annähernd  radiären 
asemvg  kenntlich,  das  bindegewebige  Nagelbett  mit  dem  qn ergeschnittenen 
agel  (N.)  and  dem  seitlichen  Nagelfalz  (Nf.)  Die  ganze  linke  Hälfte  beider 
siehnnngen  wird  ausgefüllt  von  der  fettreichen  Sabcntis  mit  ihren  Binde- 
Bwebsbalken  nnd  Gefässqnerschnitten  (S.)  an  die  sich  nach  Janssen  das 
oriam  (0)  (kenntlich  an  den  dankelgezackten  Papillen!)  nnd  ausserdem. 
if  Abb.  10  die  (dunkle)  Bpidermis  (E.)anschliesst. 
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Fig.  9. 
(Vergrösserung  =  12  XO 

Die  Haut  der  Riesenzehe  zeigt  bei  flüchtiger  Betrachtung 
keine  auffallenden  histologischen  Veränderungen.  Die  verschiedenen 
Lagen  der  Epidermis  —  Stratum  corneum,  lucidum,  germina- 
tivum),  —  sind,  wenngleich  schmal,  scharf  differenziert.  Die  Pa- 
pillenschicht  und  das  Stratum  reticulare  des  Coriums  mit  seinen 
Kapillarnetzen  sind  gut  ausgebildet.  Ebenso  der  Drüsenapparat. 
Das  vielfach  verschlungene  Netzwerk  derber  Bindegewebsbündel, 
welches  die  Grundlage  der  eigentlichen  Lederhaut  ausmacht,  zeigt 
vielleicht  einen  etwas  gröberen  Bau  als  im  Corium  des  KontroU- 
präparats;  messbare  Unterschiede  der  Faser-  oder  Bündelbreite 
aber  lassen  sich  bei  dem  schon  in  der  Norm  sehr  variablen  Ver- 
halten der    einzelnen   Bindegewebsbündel    hier    keine    feststellen. 

Dagegen  ist  die  Haut  der  Riesenzehe  merklich  dünner,  als 
<lie  der  normalen  Zehe.     Und  zwar   erstreckt    sich,    wie    genaue, 
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Ton  uns  angestellte  Mikrometermessungen  zeigen,  die  Verdünnung 
annähernd  gleichmässig  auf  sämtliche  Hautschiohten,  ist  hingegen 
in  der  äussersten  Hornschicht  am  stärksten   ausgesprochen. 


N.f>.    — 


E.C.  S. 

Fig.  10. 
Vergr.  im  selben  Massstab. 

Auffallend  ist  ferner  die  scharfe  Abgrenzung  dereigent» 
liehen  Haut,  des  Corium,  von  dem  darunter  befindlichen  subku- 
tanen Bindegewebe:  Während  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen 
die  tieferen  Lagen  des  Stratum  reticulare,  welche  die  Schweiss- 
drusenknäuel  enthalten,  ganz  unmerklich  in  das  lockere  fett- 
träubchen-  und  bindegewebsbundelhaltige  subkutane  Bindegewebe 
übergehen,  sodass  die  Schweissdrüsen  zwischen  Bindegewebs- 
bündeln  und  spärlichem  Fettgewebe  angetroffen  werden,  liegen 
hier  die  Drüsenknäuel  schon  ganz  im  Fettgewebe  begraben,  und 
Ton  Bindegewebe  finden  sich  dicht  unterhalb  des  Coriums  bloss 
noch  vereinzelte,  derbe  Bindegewebsbalken,  welche  den  riesig 
entwickelten  Panniculus  adiposus  in  den  verschiedensten  Rich- 
tungen durchsetzen.  Das  Corium  erfahrt  auf  diese  Weise  eine 
messbare  Verschmäler ung  auf  Kosten  des  wuchernden  Fettge- 
webes: Die  Dicke  des  Coriums  auf  genau  senkrechten  Quer- 
schnitten schwankt  zwischen  0,25  mm  und  0,4  mm  (vom  Panni- 
culus bis  zur  Papillenspitze  gemessen!),  beträgt  dagegen  an  ent- 
sprechenden Stellen  des  Kontrollpräparats  fast  regelmässig  0,4  mm, 
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sehr  oft  mehr  bis  0,6  mm.  Zu  dieser  Yerschmäleraog  der  Leder- 
haut  an  der  Riesenzehe  trägt  ausserdem  bei  eine  deutliche  Ab*^ 
flachung  der  Coriumpapillen.  Dieselben  sind  fiberall  etwas  breiter^ 
aber  flacher,  als  an  genau  gleichen  Hautstellen  der  Eontrolkehe^ 
was  sich  am  deutlichsten  an  der  Form  und  an  der  verchiedenen 
Höhe  der  einspringenden  Epithekapfen  des  Stratum  germinatvium  — 
Str.  Malpighii!  —  erkennen  lässt  (auch  noch  bei  Lupen  vergrösserung 
sichtbar  bei  Vergleich  von  C.  auf  den  2  Abb.  9  und  10!)  Un- 
weit des  Nagelfalzes  beträgt  die  Höhe  dieser  Zapfen,  (von  der 
Basis  bis  zum  Stratum  lucidum  gemessen)  durchschnittlich  bloss 
100  bis  110  (A,  während  sie  an  gleicher  Stelle  des  Eontrollpräparates 
durchschnittlich  140  bis  150  {jl,  also  etwa  den  vierten  Teil  mehr, 
betragen.  Dementsprechend  zeigen  dieZapfen  des  Stratum  Malpighii 
an  der  Riesenzehe  eine  plumpe,  kolbenförmige  Gestalt,  welche  den 
niederen,  dazwischen  gelegenen,  breiten  Papillen  entspricht,  während 
die  Zapfen  in  der  Haut  der  Kontrollzehe  hohe,  schlanke  Gebilde 
darstellen,  welche  die  spitzen  Coriumpapillen  einschliessen.  Am 
auffallendsten  ist  die  Hautverdünnung  der  Riesenzehe  an  der 
äussersten  Hautschicht,  dem  Stratum  corneum.  Dieses  bildet 
bloss  einen  schmalen,  nirgends  mehr  als  70  fi  breiten  und  daher 
bei  Lupenvergrösserung  kaum  sichtbaren  Saum  von  abge- 
platteten Hornzellen,  welche  dem  Stratum  lucidum  aufsitzen,, 
während  die  Homschicht  normalerweise  — Abb.  10.  bei  E.  (Eontroll- 
zehe!) —  eine  Lage  von  fünf-  bis  sechsmal  stärkerer  Dicke  dar- 
stellt. Auch  der  Nagel  ist  auf  Querschnitten  etwas  schmäler  als 
normal.  Doch  sind  die  Differenzen  hier  nicht  gross  und  betragen 
nur  wenige  Mikren.  Das  Epithel  des  Nagelbetts  zeigt  keine  Ver- 
änderungen, und  auch  das  Corium  besitzt  hier  den  nämlichen, 
strafffaserigen  Bau  wie  am  Nagelbett  der  Eontrollzehe.  Ent- 
sprechend der  Aufwärtskrümmung  der  seitlichen  Nagelränder 
und  dem  Verstreichen  des  Nagelfalzes  ist  das  Nagelbett  ver- 
breitert und  seine  derben  Fasern  verlaufen  fast  senkrecht  nach 
unten  gegen  die  Endphalanx.  Fettzellen  fehlen  hier  gänzlich;, 
aber  dicht  daneben  (vergl.  Abb.  9)  nimmt  die  Fettzellenwucherung 
in  der  Subcutis  ihren  Anfang.  Das  abnorme  Dickenwachstom 
dieser  Schicht  gibt  augenscheinlich  den  Grund  ab  für  die  Ver- 
breiterung (Zerrung!)  des  Nagelbetts  und  für  die  Abflachnng  des> 
Nagelfalzes.  Aber  nicht  nur  das:  auch  die  beschriebene  Ver- 
dünnung des  Nagels  und  der  gesamten  Haut  an  dem  Riesenfusse^ 
welche  sich  schon  intra  vitam  durch  ihre  glänzend  glatte,  fast 
durchscheinende  Beschaffenheit    verraten    hatte,    muss   vermutlich. 
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if  eine  direkte,  abflachende  Drackwirknng  von  Seiten 
es  kolossal  vermehrten  subkutanen  Fettgewebes  zurück- 
sfühtt  werden.  Dieses  massige  Fettgewebe  (S.)  stösst  mit  alleiniger 
kusnahme  des  auch  in  der  Norm  vöUig'fettfreien  Nagelbetts,  überall 
Dvermittelt  an  die  Cutis  und  hat  deren  Stratum  reticulare  in 
er  oben  beschriebenen  Weise  zum  Teil  bereits  mit  Fett  infiltriert. 

In  seinem  Bau  erinnert  das  sabkatane  Fettgewebe  der  Riesenzehe  am 
letten  an  den  ezsettiv  entwickelten  Pannicalns  adiposns  eines  fettreichen 
rwaehsenen:  Grosse,  zwischen  40  /a  nnd  80 /i  schwankende,  gnt  entwickelte, 
ieht  gedr&ngte  Fettzellen  fdlien  das  ganze  Gesichtsfeld  ans.  Von  Zeit  zu 
Bit  sind  dieselben  durchschnitten  von  Balken  eines  derben  zellarmen  Binde- 
swebes,  welches  wesentlich  in  radiärer  Richtung  verläuft,  von  der  Cutis 
sgen  das  Innere  der  Zehe  konvergierend  und  das  Fett  in  verschieden  grosse 
indliehe  Lappen  scheidend.  Die  Geftssverteilnng  im  subkutanen  Fettgewebe 
t  eine  sehr  spärliche;  bloss  ganz  gelegentlich  stösst  man  auf  eine  Vene  mit 
iffailend  dicker  Wandung.  Jedenfalls  kann  weder  von  einer  Vermehrung 
IS  Stutzgewebes,  noch  der  Gefässe  gesprochen  werden.  Die  spärlichen 
indegewebsbalken  inmitten  der  Fettwucherung  lassen  eher  annehmen,  dass 
LS  bindegewebige  Gerüst  durch  die  Hyperplasie  der  Fettzellen  nach  allen 
ftiten  aoseinandergedrängt  worden  seL  In  der  schwachen  Entwicklung  des 
indegewebigen  Stromas  liegt  sogar  ein  Hauptunterschied  gegenüber  dem  Bau 
»s  subkutanen  Fettgewebes  am  gleichaltrigen  KontroUfuss:  hier  treffen  wir 
!>erall  ein  reichliches  bindegewebiges  Stroma  (vergl.  S.  auf  Abb.  lOX  welches 
ie  Fettzellen  in  einzelnen  kleinen  Nestern  und  Läppchen  zusammenhält. 
neh  sieht  man  hier  vielfach  die  sogenannton  Jugendstadien  des  Fettgewebes, 
Lmlieh  kleine,  unvoUatändig  entwickelte  Fettzellen  oder  aus  jungen  Fett- 
dien ineammengesetzte,  von  Bindegewebe  umschlossene  Fettträubchen  neben 
was  grösseren  Fettläppchen.  Von  all  dem  ist  an  der  Riesenzehe  nichts 
ehr  vorhanden.  Der  ursprüngliche  Bau  des  subkutanen  Bindegewebes  ist 
>Üig  untergegangen  in  einer  groblappigen  Fettgeschwulst,  welche  an  be- 
immten  Stellen  (Dorsnm  und  Planta  des  Mittelfusses)  zu  mehreren  um- 
(hriebenen  kleineren  Fettgeschwülsten  geführt  hat,  die  wie  knollige  Aus- 
nehee  dem  Paonicnlus  aufsitzen  und  aus  ihm  direkt  hervorgehen. 

Dieser  fär  partiellen  Riesenwuchs  charakteristische  Wuche- 
ingsprozess  des  subkutanen  Fettgewebes  kann  als  lipomatöse 
'mwandlung  bezeichnet  werden,  wenn  man  nicht  der  alten, 
^hon  von  Busch  herstammenden  Bezeichnung  „lipomatöse  Ent- 
rtung"  des  subkutanen  Bindegewebes  den  Vorzug  geben  will.  Die 
ische,  mit  dieser  lipomatösen Umwandlung  der  Subcutis  verbundene 
Tössenzunahme  lässt  auch  verstehen,  dass  eine  Druckwirkung 
if  die  direkt  anliegenden  Gewebe,  nämlich  die  Haut,  die  kleinen 
nssmuskeln,  zustande  kommen  konnte  und  in  deren  Gefolge  die 
rachriebenen,  regressiven  Veränderungen  (Druckatrophie  der 
[aat,  der  Nägel,  vielleicht  auch  der  Muskeln). 

Jaktbueh  fttr  KinderlTenkuide.    N.  F.   LXV.   Heft  6.  88 
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Rekapitulation. 
Rekapitulieren  wir  in  Kürze  die  klinischen  Daten  unseres 
Falles  von  angeborenem  partiellen  Riesenwuchs,  so  handelte  es 
sich  um  ein  rechtzeitig  geborenes,  kräftiges  Kind  gesunder  Eltern, 
in  deren  Stammbaum  nie  ähnliche  Missbildungen  vorgekommen 
waren.  Ausser  einer  massigen  Yergrösserung  des  linken  Yorder- 
fusses,  welche  haarscharf  von  einem  zuerst  als  Linie,  später  als 
tiefe  Schnurfurche  imponierenden,  quer  über  die  Fusswurzel  ver- 
laufenden Streifen  ihren  Anfang  nahm  und  in  der  unverhältnis- 
mässigen Entwicklung  der  Grosszehe  und  der  mit  der  dritten 
verwachsenen  zweiten  Zehe  gipfelte,  zeigte  das  Kind  keine  Ab- 
normitäten und  entwickelte  sich  anfanglich  normal.  Das  zugehörige 
linke  Bein,  der  linke  äussere  Fussrand  und  der  proximale  Ab- 
schnitt des  missbildeten  Fusses  diesseits  der  Schnürfurche  waren 
gleich  lang  wie  rechterseits.  Weder  die  BeschafPenheit,  noch  die 
Farbe,  noch  die  Temperatur  der  Haut  über  der  Missbildung 
zeigten  Abweichungen  von  der  Norm.  Das  Eand  bewegte  sämt- 
liche Zehen  lebhaft,  obgleich  die  zwei  Riesenzehen  leicht  dorsal- 
flektiert und  in  Spreizstellung  zu  einander  standen.  —  Dieses 
friedliehe  Bild,  welches  ich  auch  noch  2  Monate  später,  als  ich 
das  Kind  zum  2.  Male  sah,  konstatieren  konnte,  änderte  sich  mit 
einem  Schlage  und  ohne  ersichtlichen  Grund  im  Alter  von  8  Monaten. 
Damals  begann  die  Missbildung  plötzlich  zu  wachsen  und  er- 
reichte im  Verlaufe  von  etwa  4  bis  6  Wochen  beinahe  das  Doppelte 
ihres  früheren  Umfangs.  Der  linke  Yorderfuss  und  namentlich 
der  mächtig  entwickelte  Grosszehenballen  präsentierten  sich  jetzt 
als  eine  derbe,  weisslich  durch  die  merklich  kühlere  und  glänzend 
glatte  Haut  durchschimmernde  Auftreibung,  von  der  zwei  riesen- 
hafte, im  rechten  Winkel  dorsalflektierte  und  maximal  gespreizte, 
fast  unbewegliche  Zehen  abstanden.  Infolge  seiner  Schwere  hing 
der  Fuss  unbeweglich  nach  abwärts  und  einwärts,  konnte  aber 
aktiv  dorsalflektiert,  proniert  und  supiniert  werden.  Die  schon 
damals  ins  Auge  gefasste  Amputation  wurde  bloss  wegen  der 
schweren,  komplizierenden  Rachitis  hinausgeschoben.  Zwei  Monate 
blieb  der  Umfang  der  Missbildung  gleich.  Da  stellte  sich  aufs 
neue  ein  schub  weises  Wachstum  ein.  In  Zeit  von  wenigen  Wochen 
nahm  die  Länge  der  Missbildung  um  1  cm,  der  Umfang  um  3  cm 
zu.  Ausserdem  entwickelten  sich  mehrere  rundliche  Yprwölbungen 
unter  der  prall  gespannten,  aber  in  toto  verschieblichen,  von 
breiten  Yenen  durchzogenen  Haut.  Die  nunmehr  ausgeführte 
Amputation    des    linken    Yorderfusses   lieferte    das   merkwürdige 
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räparat,  dessen  detaillierte  Untersachang  ans  im  Vorhergehenden 
eschäftigte. 

Besonders  aaff&llig  am  klinischen  Verlaufe  und  in  keinem 
er  mir  bekannt  gewordenen  einschlägigen  Fälle  der  Literatur 
I  so  exquisitem  Masse  beobachtet,  erscheint  mir  das  rasche  und 
amentlich  das  eigenartig  schubweise  Wachstum  der  Missbildung. 
Is  erinnert  geradezu  an  die  Entwicklung  einer  bösartigen  Neu- 
ildung,  und  dieser  Verdacht  ist  sogar  noch  während  der  Operation 
lut  geworden.  Erst  mit  diesem  raschen  Wachstum  und  sozusagen 
nter  unseren  Augen  veränderte  sich  auch  der  Charakter  der  be- 
eckenden Haut.  Sie  wurde  glänzend  weiss,  kühl,  und  wir  haben 
Is  Ursache  dieser  sekundären  Hautveränderung  eine  messbare 
^erschmälerung,  also  eine  Art  Druckatrophie  infolge  des  bis  zum 
»tratnm  reticulare  vordringenden  Fettgewebes  nachweisen  können. 
>b  eine  vorgängige,  echte  Hauthypertrophie  bestand,  können  wir 
icht  mehr  mit  Sicherheit  eruieren  (verbreiterte  Coriumpapillen?) 
alten  dies  aber  für  nicht  ganz  unwahrscheinlich.  Vermutlich 
nter  dem  nämlichen  Einflüsse  des  übermächtig  wuchernden  Fett- 
ewebes  kam  es  zum  teilweisen  Schwunde  der  (zuvor  hypertro- 
hischen?)  kleinen  Fussmuskeln,  und  wurden  die  2  Riesenzehen 
nmer  mehr  in  ihre  eigenartigen,  für  Riesenwuchs  der  Zehen 
epischen  Stellungen  gedrängt  und  verloren  zusehends  ihre  aktive 
Beweglichkeit.  Gerade  für  das  Verständnis  dieser  verschiedenen, 
ekundären  Veränderungen  bei  partiellem  Riesenwuchs,  deren 
lustandekommen  noch  strittig  ist  und  in  der  Literatur  bis  zur 
Itunde  sehr  verschieden  beurteilt  wird,  ist  die  klinische  Be- 
bachtung unseres  Falles  wertvoll.  Es  handelt  sich,  wie  schon 
^ischer^)  betonte,  um  rein  mechanische,  (nicht  etwa  trophische) 
Störungen  der  Funktion  des  befallenen  Gliedes  und  speziell  der 
^halangen.  Und  zwar  werden  diese  Störungen  unseres  Erachtens 
ledingt  nicht  so  sehr  durch  die  vorhandenen  Unregelmässigkeiten 
n  den  Gelenkflächen  [Busch,'),  Fischer,  1.  c.]  oder  durch  ver- 
lehrte  Zugwirkung  bestimmter  Sehnen  [Bessel-Hagen')]  sondern 


0  «Der  Riesen wncha*'.  Von  ProfL  H.FiB eher.  Mitteilangen  ant  der  kL 
hirnrg.  Klinik  xn  Breslau.    Deutsche  Zeitoohrift  f.  Chirurg.    Bd.  XII.  1880. 

*)  «Beitnig  sur  Eenntois  der  angeborenen  Hjpertrophie  der  Eztremi- 
Iten*.  Von  Prof.  W.Busch.  Langenbecks  Arch.  f.  klin.  Chirurgie.  Bd.7. 
866.    Berlin. 

*)  Ober  Knochen-  und  Gelenkanomalieny  insbeaoudere  bei  Riesenwuchs 
nd  multiplen  kartilagin&reu  Exostosen.*  Von  Prof.  Bessel-Hagen.  Arch. 
,  klin.  Chirurgie.    Bd.  41.    1891. 
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in  erster  Linie  darch  die  Expansionskraft  des  an  der  ganzen 
plantaren  [Fassseite  besonders  rasch  wuchernden  Fett- 
mantels. Durch  die  geschwulstiurtige  und  ungleiche  Hypertrophie 
des  Fettgewebes  werden  die  dorsalwärts  gelegenen,  raumbe- 
engenden  Nachbargewebe  (Faszien,  Flexoren,  Knochengerüst  der 
Phalangen  und  Extensoren)  immer  mehr  zum  Ausweichen  nach 
oben  gezwungen  und  zuletzt  in  die  extreme,  unbewegliche  Spreiz- 
stellung hineingedrängt.  Der  Facetten bildung  an  den  Gelenk- 
köpfchen kommt  wohl  nur  eine  untergeordnete  Bedeutung  zu  für 
das  Zustandekommen  der  abnormen  Stellung  der  Zehen.  Auch 
für  die  Herabsetzung  der  Temperatur  ^)  am  Riesenfusse  ist  die 
Hypertrophie  des  gefassarmen  sukubtanen  Fettes  yerantworÜich 
zu  machen  (schlechter  Wärmeleiter!).  Als  Fazit  unserer  ana- 
tomisch -  histologischen  Untersuchungen  des  yergrösserten 
linken  Yorderfusses  ergibt  sich:  eine  Yolumzunahme  (echte  Hy- 
p0rtroph]e  und  Hyperplasie)  beinahe  sämtlicher,  am  Aufbau  des 
missbildeten  Fusses  beteiligter,  vor  der  «Schnürfurche^  gelegener 
Gewebe.  Am  ausgesprochensten  und  bis  zur  Geschwulstbildung 
(Lipomatose)  gesteigert  ist  dieselbe  am  Unterhautfettgewebe.  Ausser- 
dem partizipieren  daran  die  arteriellen  und  venösen  Gefasse,  die 
Nerven,  Sehnen,  Bindegewebs-  und  Faszienbündel,  das  Periost  und 
das  knöcherne  Gerüst,  während  die  Haut  und  die  Muskulatur  einen 
ausgesprochen  atrophischen  Typus  zeigen  und  Degenerationen 
an  den  peripheren  Nerven  gänzlich  fehlen.  An  den  Venen  üllt 
ausser  ihrem  vergrösserten  Kaliber  eine  eigenartige  Verdickung 
der  Adventitia,  am  Periost  eine  Verdickung  der  Cambium-, 
namentlich  aber  der  Faserschicht  auf.  Die  Veränderungen 
am  Skelett  lassen  sich  scheiden  in  hypertrophische  und 
in  atrophische,  oder  richtiger  ausgedrückt,  in  solche  hyper- 
plastischer und  in  solche  regressiver  Natur.  Zu  ersteren  rechnen 
wir  die  ungleichmässige  Steigerung  des  Längen-  und  Dicken- 
wachstums der  erkrankten  Knochen,  wobei  das  Dickenwachs- 
tum namentlich  im  Breitendurchmesser  erfolgt,  sodass  die  be- 
tre£Penden  Knochen  (Phalangen  der  3  ersten  Zehen)  keine  auf- 
fällige Zunahme  ihres  Sagittaldurchmessers,  wohl  aber  eine  solche 
ihres  Längs-  und  Breiten durchmessers  aufweisen.  Relativ  am 
stärksten  und  gleichmässigsten  vergrössert  sind  die  sämtlichen 
Epiphysen.     Dieselben  haben  unregelmässig  facetierte  Gelenk- 

')  Von  Fischer  im  Gegensatz  za  Busch  als  konstante  Erscheinang 
in  den  hypertrophischen  Gliedmassen  hervorgehoben  and  wohl  irriger  Weis« 
als  Stanungserscheinang  gedeutet    (Fischer,  1.  c.) 
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Lehen,  welche  im  Verein  mit  der  Ausbildang  grosser  Sesamknorpel 
id  der  Ausschaltung  der  Beagesehnenwirkung  durch  den  Druck 
\s  geschwulstartig  wuchernden  plantaren  Fettpolsters,  für  das 
rhaltenbleiben  der  Zehen  in  forcierter  Hyperextensions-  undSpreiz- 
ellung  verantwortlich  zn  machen  sind. 

Zu  letzteren  (den  regressiven)  rechnen  wir  die  eigenartigen, 
ilweise  schon  makroskopisch  erkennbaren  Enoehenveränderungen 
-  Bruchigkeit,  abnorm  leichte  Schneidbarkeit,  eine  symptomatische 
steopsathyrose  — ,  welche  sich  histologisch  scharf  von  den 
if  Rechnung  der  komplizierenden  Rachitis  zu  setzenden  Er- 
heinungen  trennen  lassen.     Im  einzelnen  gehören  hierher; 

1.  auffallend    schwacher   Ealkgehalt    der  Enochenbalkchen; 

2.  Rarefikation  der  Enochenb&lkchen  mit  Ausbildung  weiter 
arkränme:  eine  Osteoporose,  welche  im  ganzen  Bereich  der 
)ongio8a  angetroffen  wird  und  welche  in  der  pergamentartig 
trdfinnten  Corticalis  im  Breiten durchmesser  (Ort  der  grössten 
)annweite)  mit  anliegender  Zone  hochgradiger  Enochenein- 
hmelzung  ihren  Höhepunkt  erreicht; 

3.  fettige  Umwandlung  des  Enochenmarks  mit  Verödung 
Dzelner,  subepiphysär  und  namentlich  snbkortikal  gelegener 
arkbezirke.  Lauter  Veränderungen,  welche  wir  in  den  nicht 
Tgrösserten,  normalen,  beziehungsweise  rachitischen  Enochen 
»selben  Fusses  (IV.  und  V.  Zehe)  nidit  angetroffen  haben  und 
dlche  somit  als  typisch  für  gewisse  Formen  oder  Stadien  der 
(elettbildung  bei  angeborenem  Riesenwuchs  angesprochen  werden 
Irfen.  Als  Ursache  der  Osteoporose  liessen  sich  keine  ver« 
ehrten  Einschmelz ungsprozesse  an  den  Enochen,  (also  keine 
rophischen  im  engem  Sinne!)  nachweisen.  Dieselbe  musste 
elmehr  aufgef^st  werden  als  Folge  einer  ungenügenden  Apposition 
Ischen  Enochens  bei  ungeschwächt  andauernder  physiologischer 
Dochenresorption. 

Wir  finden  somit  eine  Reihe  von  Veränderungen  an  den 
^eichteilen  und  am  Skelett  des  Riesenfusses,  die  scheinbar  wenig 
it  einander  gemein  haben,  da  hyperplasierende  (elepbantiastische) 
id  atrophirende  Prozesse  neben  einander  hergehen.  Erst  die 
linische  Beobachtung  fuhrt  hier  im  einzelnen  Falle  zur 
shtigen  Deutung,  indem  sie  einen  Teil  der  beschriebenen  atro- 
lischen  Prozesse  als  sekundäre,  durch  Druck  gewucherter 
achbargewebe  hervorgerufene  Veränderungen  aufzufassen  erlaubt 
Verdünnung  der  Haut,  Schwund  der  Muskulatur).  Jedoch  gilt 
ese  Auffassung  bloss  für  die  Weichteilveränderungen.     Beim 
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Skelett  liegen  die  Yerhältnisse  nicht  so  einfach:  Die  klinisch« 
Beobachtang  liefert  uns  keine  Erklärung  für  das  Zustandekommen 
der  eigenartigen,  neben  den  hyperplasierenden  einhergehenden  und 
für  die  Auffassung  der  Missbildung  bedeutsamen  ,|atrophischen^ 
Enochenver&nderungen  in  der  Riesenzehe.  Zwar  könnte  man  sich 
die  Osteoporose  vielleicht  ebenfalls  als  sekund&r,  etwa  infolge 
atrophischer*'  Störungen  der  Enochenbildung  entstanden  denken. 
Dabei  wären  wohl  weniger  nervöse,  als  vielmehr  schädigende 
lokale  Einflüsse  als  ursächlich  ins  Auge  zu  fassen:  So  liesse 
sich  vielleicht  die  fettige  Umwandlung  des  Knochenmarks,  welche 
den  rachitischen  Markcharakter  nirgends  aufkommen  liess,  mit  einer 
zunehmenden  Insuffizienz  der  osteoblastischen  Markfunktion  und  mit 
der  Ausbildung  spärlicher  Enochenbälkchen  in  Verbindung  bringen. 
Auch  der  fortschreitende  Charakter  der  regressiven  Skelettanomalie 
könnte  zu  Gunsten  dieser  Hypothese  angeführt  werden.  Allein 
gerade  die  anderweitigen,  spezifischen  Enochenerscheinungen, 
der  schwache  Ealkgehalt,  die  Brüchigkeit  der  Bälkchen,  also  die 
neben  der  Osteoporose  einhergehenden  „osteopsathyrotischen*' 
Symptome  zwingen  uns,  das  Wesen  dieser  regressiven,  so  gut 
wie  der  hypertrophierenden  Eoiochenveränderungen  in  einer 
gemeinsamen  primären  Skelettanomalie  zu  erblicken.  Für  diese 
Auffassung  spricht  auch  der  Umstand,  dass  die  Rachitis  trotz  ihres 
frühzeitigen  Einsetzens  alle  diese  Skelettveränderungen  bereits 
vorgefunden  und  nicht  zu  verwischen  vermocht  hat. 

Halten  wir  in  der  Literatur  Umschau  nach  ähnlichen 
Fällen  von  partiellem  Riesenwuchs,  so  finden  wir  eine  ziemliche 
Anzahl  solcher,  meist  in  Gestalt  kurzer  kasuistischer  Mitteilungen 
überall  zerstreut.  Ausserdem  enthalten  die  grossem  Publikationen 
Ahlfelds^),  Fischers')  und  Sternbergs*),  ferner  die  neueste 
Arbeit  von  Caubet  und  Mercad^^)  neben  mehreren  eigenen 
Beobachtungen  zahlreiche  Literaturangaben. 

Bald  handelt  es  sich  um  Vergrösserungen  einzelner  Finger 
oder  Zehen  (Makrodactylie,  Unterart:  Hallom^galie  nach 
Caubet  und  Mercadä),  bald  um  Hypertrophie  einer  oder  mehrerer 
Extremitäten    (ausgedehnter  Riesenwuchs),    der    einen    Gesichts- 

>)  Ahlfeld,  Die  Missbildangeo  des  MeDScheo.  Mit  Atlas.   Leipsig  1880. 

<)  Fischer,  I.e. 

*)  Sternberg,  Die  Akromegalie.  In  Nothnagels  ipez.  Pathol.  und 
Therapie.    Bd.  VII.  IL  Teil.    Wien  1897. 

^)  H.  Ganbet  und  S.  Mercade,  Hypertrophie  ceng^nitale  des  orteils« 
(HaUomigalie.)    Revue  de  Chirurgie  1904. 
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lälfte  oder  der  ganzen  Eörperhälfte  (Halbseitenfaypertrophie,  ein- 
fach oder  gekreuzt).  Immer  aber  handelt  es  sich  um  angeborene 
V^eränderangen.  Dadurch  unterscheidet  sich  vorliegende  Affektion 
scharf  Ton  anderweitigen,  im  extrauterinen  Leben  eintretenden 
V'ergrösserungen  einzelner  Körperteile  oder  des  ganzen  Körpers, 
welche  unter  dem  Sammelnamen  ^erworbener  Riesenwuchs*'  be- 
Icannt  sind  und  eine  Reihe  ätiologisch  und  klinisch-anatomisch 
sehr  verschiedenartiger  Krankheitstypen  umfassen,  welche  wir  hier 
;anz  bei  Seite  lassen  können.  Vielfach  allerdings  werden  solche 
Fälle  von  erworbenem  Riesenwuchs,  zu  welchem  in  gewissem 
Sinne  auch  die  Akromegalie,  die  „ Osteoarthropathie  hypertrophiante 
pneurnique**  Pierre  Maries,  ferner  gewisse  Fälle  von  einseitigem 
rermehrtem  Knochenwachstum  bei  Garies,  Lues,  Osteomyelitis  usw., 
sowie  echte  Geschwulstbildungen  gehören,  zusammengeworfen  mit 
iem  angeborenen  Riesenwuchs;  ein  Vorgehen,  dessen  Un- 
Ettlässigkeit  bereits  Fischer  und  Sternberg  (1.  c.)  betont  haben. 
Vor  der  anscheinend  besonders  häufigen  Verwechslung  mit  der 
Ä.kromegalie  sollte  schon  der  Umstand  schützen,  dass  wir  es  bei 
letzterer  immer  mit  einer  symmetrisch,  an  den  gipfelnden  Teilen 
[daher  akra  »  prominente  Punkte  ^)]  und  im  vorgeschrittenen  Lebens- 
alter auftretenden  Affektion  zu  tun  haben.  Verzeihlicher  ist  die 
Verwechslung  mit  anderweitigen  angeborenen  Anomalien,  welche 
eine  Vergrösserung  einzelner  Körperteile  im  Gefolge  haben,  z.  B. 
mit  der  angeborenen  Elephantiasis.  Die  Berücksichtigung  des 
Verhaltens  des  Skeletts  schützt  hier  am  ehesten  vor  Irrtümern: 
Beim  partiellen  Riesenwuchs  (Hypertrophie  congönitale  der 
Franzosen)  sind  die  Knochen  regelmässig  verändert,  während 
es  sich  bei  Elephantiasis  nur  um  Weichteilveränderungen  handelt 
(vergl.  Grancher,  Traitä  des  maladies  de  l'en£ance.  Bd.  6.  S.  229). 
Freilich  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  es  im  weitem  Verlaufe 
der  Elephantiasis  gelegentlich  einmal  zu  sekundären  Knochen- 
veränderungen komml  Bei  einer  ausführlich  wiedergegebenen 
Beobachtung  Fischers  (1.  c,  S.  18.  Kolossale  Hypertrophie  des 
linken  Beines  bei  einem  17  jährigen  Mädchen  mit  auffallend 
geringen  Veränderungen  am  Skelett  und  ganz  atrophischer 
Muskulatur.  Beobachtung  9),  welche  der  Autor  als  sogenannten 
«falschen  Riesenwuchs^  von  dem  echten,  mit  ausgesprochener 
Vergrösserung  der  Knochen  einhergehenden  Riesenwuchs  scheiden 
will,  liegt  möglicherweise  etwas  derartiges  vor. 

>)  Vergl.   Sternberg,     1.  c.    Ferner  E.  KaafmaDn,   Spez.   pathoL 
Asatomie.    1901.    S.  586. 
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Mit  diesem  ausnalimsweisexi,  nur  bei  genauer  Beobachtung 
des  ganzen  klinischen  Verlaufs  überhaupt  erkennbaren  Vorkonunnis 
darf  nicht  verwechselt  werden  das  umgekehrte  Verhalten:  nämlich 
das  Hinzutreten  von  elephantiasisartigen  Weichteilveränderungen 
zu  primärem  Riesenwuchs  des  Skelettes,  wie  es  in  unserm  vor- 
liegenden, sowie  in  einer  grossen  Zahl  ähnlicher  Fälle  der  Literatur, 
am  exquisitesten  aber  in  dem  vielfach  zitierten  Falle  Friedberg ^) 
der  Fall  war.  Auf  dem  Vorkommen  dieser  sekundären  Weich- 
teilveränderungen fusst  das  ursprQngliche  Einteilungsprinzip  des 
angeborenen  Biesenwuchses  von  Busch'). 

Busch  unterscheidet  2  grosse  Gruppen  von  angeborenem 
Biesen  wuchs;  solche,  bei  denen  das  Wachstum  des  kongenital 
vergrösserten  Gliedes  porportional  mit  dem  Eörperwachstum 
erfolgt,  z.  B.  einfache  Makrodactylie ;  und  solche,  bei  denen  das 
Wachstum  infolge  hinzutretender  Wucherung  der  Weichteile 
ein  übermässiges  und  disproportioniertes  ist.  Zwischen  beiden 
Gruppen  kommen,  wie  Wittelshöfer*)  hervorhebt,  zahlreiche 
Übergänge  vor.  Sternberg  (1.  c.  S.  88)  unterscheidet  wie 
Fischer:  1.  den  angeborenen,  2.  den  angeborenen  und  fort- 
schreitenden, 8.  den  erworbenen  Biesenwachs.  Zu  ersterem 
rechnet  er  die  in  der  ersten  Gruppe  von  Busch  enthaltenen  ein- 
fachen Formen.  Unter  dem  zweiten  möchte  Stern berg  nament- 
lich die  Fälle  verstanden  wissen,  wo  zu  einer  kongenitalen  Ver- 
grösserung,  z.  B.  einer  Zehe,  eine  allmähliche  Zunahme  des  ganzen 
:Fu8ses,  ja  des  ganzen  Beines  hinzutritt  und  sich  Lipome,  Naevi 
und  Teleangiektasien  bilden.  Der  Ausdruck  „fortschreitend"  in 
diesem  beschränkten  Sinne  ist  wohl  zu  eng  gefast.  Auch  unser 
Fall  ist  fortschreitend,  obgleich  bloss  lokal. 

Wohl  l&8Bt  Stern  berg  als  Übergang  zwischen  einfachem  und  fort- 
schreitendem Riesenwuchs  auch  noch  F&lle  gelten,  »wo  das  Wachstum 
während  der  ersten  Lebensjahre  wenig  auffällig  ist,  später  aber  rascher  wird 
und  nach  Abschluss  des  Rörperwachstums  noch  eine  Zeitlang  andauert*,  also 
vermutlich  Fälle  wie  der  unsrige  und  solche  im  Sinne  der  Gruppe  II  Ton 
Busch.  Allein  gerade  zur  Charakterisierung  des  exzessiven  lokalen 
Wachstums  bei  derartigen  Fällen  gehört  ebenfalls  das  Attribut  «fort- 
schreiten d".  Um  ein  Weiterumsichgreifen  der  Hypertrophie  im  Sinne 
einer  bösartigen  Geschwulst,  mit  Hereinbeziehung  immer  weiterer,  ursprünglich 

1)  Friedberg,  Riesenwuchs  des  rechten  Beines.  Vireh.  Arch. 
Bd.  40.     1867. 

•)  Busch,  1.  c. 

')  Wittelshöfer,  Über  angeborenen  Riesenwuchs  der  obern  und 
untern  Extremitäten.    Archiv  f.  klin.  Chirurgie.    Berlin.     1879. 
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»nz  gasnoder  Teile,  haDdelt  es  sich  l^ei  Riesenwuchs  nnseres  Erachtens  Qber- 
anpt  nicht.  Im  Grande  beruht  wahrscheinlich  jede,  auch  die  kolossalste 
Vucherong  bei  Riesen  wachs  Cz.  B.  auch  in  dem  überall  zitierten  und  auch 
ei  Ahlfeld  abgebildeten  Falle  Friedberg)  aaf  einem  rein  lokalen, 
los  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Wucheruogsprozess.  Hieran  ändert 
ach  die  Kenntnis  jener  scheinbar  anders  gearteten  Fälle  nichts,  wo  zu  einer 
:>kal  beschränkten  Riesenbildung,  z.  B.  za  einer  einfachen  Makrodaktylie, 
ine  sekundäre  Zunahme  des  ganzen  Beines  hinzutritt.  Das  Stadium  dieser 
echt  seltenen,  von  Stern berg  hier  speziell  ins  Auge  gefassten  Fälle  (Be- 
bachtdng  5  bei  Fischer,  Fälle  von  Wagner  und  von  Ewald,  zit.  nach 
Äscher  i.e.)  lässt  nämlioh  immer  noch  die  Deutung  zu,  dass  ein  solches 
Hinzutreten**  nur  dann  erfolgt,  wenn  bereits  vorher  (kongenital)  an  den 
betreffenden,  oft  wie  La  unserm  oder  im  Falle  Busch  und  Friedberg  durch 
ine  Furche  scharf  vom  normalen  übrigen  Körper  abgetrennten  Teilen, 
pezifische  Veränderungen  bestanden  haben.  Diese  Verandcrangen  brauchen 
nakroskopisch  nicht  aufzufallen  und  anfänglich  noch  keine  Symptome  zu  machen. 
HTir  können  uns  dieselben  sehr  wohl  vorstellen  als  eine  lokale,  über  eine 
'erschieden  weite  Körperoberfläche  ausgedehnte  Disposition  za 
liesenbildung,  wie  wir  eine  solche  auch  zur  Erklärung  des  Auftretens 
Dul tipler  Tumoren  aaf  der  Haut  oder  an  den  Knochen  (maltiple  Fibrome, 
Sporne,  Angiome,  Exostosen,  vielleicht  anch  Myelome)  anzunehmen  ge- 
;wungen  sind. 

Will  man  das  besondere  klinische  Verhalten  derartiger  Fälle  von 
iiesea wuchs  mit  scheinbar  zentral wärts  weiterschreitender  Wucherung  durch 
»inen  eigenen  Ausdruck  kennzeichnen,  so  durfte  sich  die  Bezeichnung  «auf- 
tteigender*  Riesenwuchs  besser  empfehlen  als  fortschreitender.  Die  letztere 
Bezeichnung  aber  sollte  auf  alle  Fälle  von  Riesenwuchs  mit  dispro- 
)ortioniertem,  exzessivem  Wachstum  im  Sinne  der  Gruppe  II  der 
Susohschen  Einteilung  Anwendung  finden,  gleichgültig,  ob  die*  krankhafte 
^ergrösserong  bloss  ein  Teilstück  einer  Extremität  oder  dieselbe  in  toto, 
)der  endlich  die  ganze  eioe  Körperhälftc,  und  zwar  gleichgültig,  ob  primär 
»der  sekundär,  in  Mitleidenschaft  zieht. 

Übrigens  tragen  alle  diese  Einteilungen  des  angeborenen 
partiellen  Riesenwachses  in  verschiedene  Formen  und  Gi'uppen 
mehr  praktischen  Bedurfnissen  Rechnung  und  können  noch  keinen 
Anspruch  auf  allgemeine  Gültigkeit  beanspruchen. 

Eine  befiriedigende  Klassifizierung  des  angeborenen  Riesen- 
wuchses ist  einstweilen  schon  deshalb  nicht  möglich,  weil  es  an 
g;enauen  anatomischen  und  namentlich  an  histologischen  Unter- 
suchungen der  verschiedenen  Riesenwuchsformen  fast  ganz  ge- 
bricht. Sogar  die  wenigen,  bisher  bekannten,  anatomischen  Be- 
schreibungen stimmen  in  wesentlichen  Punkten  nicht  miteinander 
aberein.  Offenbar  bietet  der  partielle  Riesenwuchs  nicht 
Qur  klinisch,  sondern  auch  anatomisch  ein  sehr  viel- 
gestaltiges Bild,  in  das  erst  nach  und  nach  Klarheit 
kommen   wird. 
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BeschräDken  wir  uns  aaf  die  spärlichen  Beobachtungen  mit 
genau  registriertem  anatomischen  Befund,  so  ist  in  erster  Linie 
die  fleissige  Arbeit  HornsteinsO  ft^s  dem  Pathol.  Institut  in 
Bern  zu  nennen.  Zwar  handelte  es  sich  bei  dem  2^/,  Monate 
alten  Säugling  nicht  um  eine  hochgradige  zirkumskripte  Yer- 
grösserung  eines  Teilstuckes  einer  Extremität  wie  in  unserem 
Falle,  sondern  um  eine  Yergrösserung  der  ganzen  rechten  Kdrper- 
hälfte,  die  am  rechten  inneren  Fussrande  ihren  Höhepunkt  er- 
reichte (typischer  halbseitiger  Riesenwuchs).  —  Verschiedene  Be- 
funde stimmen  aber  mit  meinen  eigenen  gut  überein:  Es  fand 
sich  eine  messbare  Verbreiterung  (echte  Hypertrophie)  der  Haut, 
des  Panniculus  adiposus,  der  Muskeln,  Sehnen,  Gefasse,  des 
Perineuriums  der  Nerven,  auffallenderweise  aber  keine  Verlängerung, 
sondern  bloss  unbedeutende  Verbreiterung  der  Grosszehenglieder 
und  gar  keine  Veränderung  an  den  Epiphysen  und  an  der 
Adventitia  der  Venen.  Im  wesentlichen  also  bloss  Weichteil- 
Veränderungen  bei  fast  intaktem  Skelett,  so  dass  Verfasser  das 
Ganze  als  „Hyperplasie  der  Bindesubstanzen^  bezeichnet.  Wir 
haben  oben  (S.  653,  bei  Anlass  der  Enochenhistologie)  diesen  Fall 
bereits  erwähnt  und  den  negativen  Befund  am  Skelett  mit  dem 
positiven  in  unserm  eigenen  Falle  dadurch  zu  vereinigen  gesucht, 
dass  wir  ihn  als  Frühform  des  Riesenwuchses  unserem  vor- 
geschrittenen Falle  an  die  Seite  stellten.  Die  Zulässigkeit  dieser 
Annahme  zu  prüfen,  muss  weiteren  Beobachtungen  überlassen 
bleiben.  Im  Gegensatz  zu  Hornstein  betonen  die  meisten 
Autoren  eine  Vergrösserung  der  Knochen  und  speziell  der  Epi- 
physen, also  des  Skeletts,  ohne  freilich  die  histologische  Natur 
dieseir  Enochenveränderungen  eingehend  zu  untersuchen. 

Sogar  Fischer  (1.  c.)  begnügt  sich  mit  der  Angabe,  dass 
die  befallenen  Knochen  „hypertrophisch^  waren.  Die  Beschreibung 
eines  von  ihm  exartikulierten  Riesenfingers  bei  einem  9  Monate 
alten  Knaben  (Beobachtung  6,  1.  c,  S.  10)  lautet  kurz:  ,,Alle  Ge- 
webe erschienen  wie  an  dem  Finger  einer  erwachsenen  Person, 
nur  die  Sehnen  relativ  schwach  entwickelt.^  Bei  einem  anderen 
Anlass  (Beobachtung  9,  1.  c,  S.  18,  oben  als  Fall  von  sogenanntem 
„falschen  Riesenwuchs^  angeführt)  fand  Fischer  bloss  die  Meta- 
tarsalia  I  und  H  des  amputierten  Riesenfusses  »hypertrophisch*. 
Femer  waren    „die  Knochen  von    derbem  Gefüge  und  enthielten 


>)  Sophie   Hornstein:    „Ein   Fall  von    halbseitigem   Riesen  wachs". 
Virch.  Arch.  f.  pathol.  Anat.    Bd.  188.     1898. 
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ine  relativ  kleine  Markhöhle;  die  Gelenke  ^ojen  normal  gebildet, 
ber  nnbeweglich^. 

Witteishöfe r^)  gibt  bloss  an:  „Die  Knochen  sind  in  den 
rgriffenen  Teilen  länger  and  dicker,  besonders  die  Epiphysen  oft 
ehr  stark  entwickelt.^  Letzteres  Moment  wird  von  fast  allen 
teobachtem  hervorgehoben.  So  betrachtet  Fischer  (1.  c.)  die 
Üpiphysenwucherang  als  einen  typischen  Befand  bei  echtem 
liesenwachs.  Aach  l&sst  sich  in  einigen  neaeren  Publikationen 
lasaistischer Natur  auf  beigegebenenKöntgenabbildungen  wenigstens 
liese  Epiphysenauftreibang  direkt  konstatieren*).  Gaubet  und 
iercadö*)  gehen  in  ihrer  ausf&hrlichen  Arbeit  einen  Schritt 
reiter,  indem  sie  die  ungleichmässige  Vergrösserung  yer» 
chiedener  Skelettteile  betonen.  Darnach  unterscheiden  sie  eine 
egelmässige  und  eine  anregelmässige  Hypertrophie  des  Skeletts 
)ei  Riesenwuchs.  AlsBeispiel  der  ersteren  (selteneren)  reproduzieren 
ie  die  Abbildung  eines  von  Albert^)  publizierten,  mir  leider  im 
)riginal  nicht  zugänglichen  Falles  von  extremer  Yergrösserung 
[er  2  ersten  Zehen  in  ganz]|normaler  Stellung.  Mit  der  letzteren, 
also  der  häufigeren,  unregelmässigen  Ejiochenhypertrophie  wie  in 
inserem  Falle)  verbinde  sich  häufig  eine  unregelmässige  Form 
Krümmung  und  Verbreiterung)  der  Knochen  oder  eine  Schwellung 
1er  Epiphysen.  Von  histologischen  Veränderungen  am  Skelett 
»der  an  den  Weichteilen  erwähnen  auch  diese  Autoren  gar  nichts* 
T'ielmehr  heisst  es  (1.  c,  S.  600):  „L'ötude  histologique  n'ofre 
^ellement  ancun  intörit.  L'orteil  hypertrophiä  est  un  orteil  sain. 
3omme  les  auteurs  pröcädents,  nous  devous  conclure  ä  Pabsence 
iompUte  de  lösions  microscopiques  et  reconnaitre  que  l'orteil 
lypertrophi^  n'a  de  special  que  ses  dimensions  exagöröes^.  — 
Jnd  speziell  vom  Skelett  heisst  es  (1.  c,  S.  501):  ,|Le  tissu  osseux 
ist  hypertrophiö  dans  la  majoritä  des  cas  et  l'hypertrophie  occupe 
ant  le  tissu  compact  que  le  tissu  aräoloire.^ 

Diese  Angaben  der  Autoren   aber  angeborenen  Riesenwuchs 
laben  ihren  Weg    in    die  Handbucher  gefunden,    und  es  ist  nur 


1}  Wittelshöfer,   1.  c,   S.  68. 

*}  Yergl.  die  knrze  MiUeilang  von  Prof.  Nolda  über  einen  Fall  von 
LongeniUlem  Rietenwaeht  des  rechten  Daumens  bei  einem  erwachsenen 
khreiner,  der  durch  die  Anomalie  in  seinem  Berufe  kaum  behindert  wurde. 
Kirche  WS  Archiv.  Bd.  178.  1904.  Femer  die  Beobachtung  von  Jayle 
ind  Desfosses,  Ballet  de  la  Soo.  anat.    Dezember  1902. 

<)  Canbet  and  Meroadi,  1.  c. 

A)  Wiener  mediz.  Fresse.     1872. 
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natürlich,  wenn  auch  M.  B.  Schmidt^)  den  angeborenen  partiellen 
Riesenwachs  karz  definiert  als  einen  Zostand,  ^^wo  alle  Gewebe 
des  betreffenden  Körperteils  gleichmässig  beteiligt  sind  und  ein 
Glied  entsteht,  welches,  in  sich  wohl  proportioniert,  in  einen 
grösseren  Organismus  hineinpassen  würde.  Auch  der  betreffende 
Skelettabschnitt  ist  verlängert  und  verdickt,  im  eigentlichen  Sinne 
hypertrophisch*'. 

Der  von  uns  genau  untersuchte  Fall  von  angeborenem 
partiellen  Riesenwuchs  beweist  nunmehr,  dass  die  Auffassung  der 
Autoren  zu  einseitig  ist  und  dass  speziell  diese  anatomische  De- 
finition, welche  das  Wesen  des  angeborenen  Riesenwuchses  in 
einer  rein  quantitativen  Wachstumsstörung  erblickt,  nicht  für 
alle  einschlägigen  Fälle  zutrifft,  dass  vielmehr  an  den  Weich- 
teilen und  am  Skelett  bei  Riesenwuchs  ganz  eigenartige 
Veränderungen  vorkommen  können,  welche  nicht  in  den 
Rahmen  einer  einfachen  Hypertrophie  hineinpassen  und 
welche  für  die  Beurteilung  des  seltsamen  Krankheits- 
bildes von  Wichtigkeit  sind. 

Unsere  Beobachtung  steht  nicht  vereinzelt  da.  Sie  erinnert 
in  allen  wesentlichen  Punkten  an  die  schon  mehrmals  zitierte  und 
wegen  der  eingehenden  anatomischen  Beschreibung  auch  heute 
noch  sehr  wertvolle  Arbeit  von  Busch  aus  dem  Jahre  1866.  Es 
handelte  sich  in  dem  betreffenden  Falle  ebenfalls  um  eine  scharf 
abgesetzte,  partielle  Yergrösserung  des  linken  Yorderfusses  bei 
einem  sonst  ganz  normal  gebauten  Individuum.  Und  zwar  war 
die  Grosszehe  riesenmässig  entwickelt,  die  2.  und  8.  Zehe  waren 
verwachsen  und  in  eine  einzige  Riesenz^he  verwandelt,  während 
die  4.  und  6.  Zehe  normal  waren.  Alles  (Spreizstellung,  Hyper- 
extension  der  Zehen,  Lipombildung  an  Dorsum  und  Planta)  ver- 
hielt sich  genau  gleich  wie  in  unserem  Falle.  Bloss  ging  das  be- 
treffende Individuum  auf  seinem  fortwährend  an  Umfang  zuneh- 
menden und  schliesslich  einen  4  Kilo  schweren,  unförmlichen 
Klumpen  bildenden  Fusse  herum  bis  zu  seinem  20.  Lebensjahre, 
zu  welcher  Zeit  endlich  wegen  hochgradiger  Gehstörung  die  Am- 
putation nach  Piro g off  ausgeführt  werden  musste.  Wir  dürfen 
wohl  sagen:  Die  Busch  sehe  Beobachtung  stellt  den  höchsten  Grad 
der  nämlichen  Missbildung  dar,  welche  in  unserem  Falle  noch  im 
Anfangsstadium  begriffen   war.     Histologisch  fanden  sich,  ausser 


^)  Eigeboiäse   der   allgemeineu  Pathologie    und   dar  pAthol.  Anatomi« 
▼.  Lubartch  nnd  Oatertag.    Nachtrag  V.    S.  905.    Wiesbaden  1900. 
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bnormer  Wacberung  des  sabkutanen  Fettpolsters,  eine  starke 
indegewebige  Yerdickang  der  Adyentitia  an  den  übermassig  ent- 
ickelten  Venen  und  Yerbildangen  am  Skelett,  welche  einer 
teigerang  der  von  uns  detailliert  beschriebenen  Ver&nderungen 
Q  den  Knochen  der  Riesenzefae  za  entsprechen  scheinen.  Die 
[etatarsalia  I  und  11,  abnorm  lang  und  dick,  tragen  unförmlich 
ifgetriebene,  mit  knorrigen  Auswüchsen  bedeckte  Epiphysen.  Die 
elenkfl&chen  sind  unregelmässig  facettiert  und  „infolge  der  Hyper- 
ct^nsion  schräg  dorsal  gestellt^,  zum  Teil  sogar  ganz  auf  die 
ückenfläche  der  Metatarsalknochen  verlagert.  Leider  vermisst 
lanauchin  dieser  sorgfältig  abgefassten  und  durch  viele  Abbildungen 
Branschaulichten  Arbeit  eine  histologische  Untersuchung  des 
keletts.  Dass  aber  auch  hier  ganz  eigenartige  Veränderungen 
Bstanden  haben  müssen,  lässt  sich  daraus  entnehmen,  dass  Busch 
[>n  einer  „ausserordentlichen  Verdünnung  der  Gompacta,  ausser 
n  Bereich  der  Diaphyse,  wo  sie  sogar  verdickt  und  sklerosiert 
rscheint",  spricht.  Femer  heisst  es  (1.  c.  8.  191)  von  der  zweiten 
halanz:  „Die  Compacta  (exc.^  Diaphysenmitte)  ist  so  dünn,  dass 
e  sich  wie  Papier  eindrücken  lässt.  Im  Innern  kaum  ein  Knochen- 
älkchen,  es  ist  fast  alles  in  Fett  verwandelt*^  —  Halten  wir 
lese  Angaben  von  Busch  neben  die  histologischen  Befunde  am 
kelett  der  Kiesenzehe  unseres  Falles,  so  ist  ersichth'ch,  dass  wir 
I  in  beiden  Fällen  mit  dem  nämlichen  Prozess  einer  Osteoporose 
lit  Verfettung  des  Knochenmarks  und  ausserdem  mit  ausgedehnten 
mostalen  Knochenneubildungsprozessen  zu  tun  haben.  Bloss  sind 
lle  Veränderungen  im  Busch  sehen  Falle  viel  ausgesprochener. 
'as  gilt  namentlich  auch  von  den  Epiphysen.  Während  die 
»ezifischen  Wncherungsprozesse  an  den  Epiphysen  unseres  Falles 
loss  za  einer  leichten  Verbreiterung  derselben  geführt  haben  und  sich 
instweilen  mehr  durch  ungewöhnliche  histologische  Befunde  ver- 
iten  (Verbreiterung  der  Verkalkungszone,  vermehrte  Säulenbildung 
er  Knorpelzellen,  vorzeitige  Entwicklung  eines  Epiphysenkerns), 
t  es  im  Falle  von  Busch  zu  ganz  abenteuerlich  geformten,  pilz- 
irmigen  Auswüchsen  der  Gelenkknorpel  gekommen.  Ahnliche 
eränderungen  beschreibt  Busch  in  einem  zweiten,  von  ihm  be- 
bachteten Falle  von  angeborenem  Riesenwuchs  der  2.  und  3.  Zehe 
es  rechten  Fnsses  bei  einem  12jährigen  Mädchen.  Wahrscheinlich 
ehört  auch  der  seinerzeit  von  Adler  in  der  Berliner  medi- 
inischenGesellschaftO^omonstrierteFall  von  partiellem  Riesen- 


^)  Berliner  klin.  Woeliensohr.    1896. 


676  Wieland,  Zar  Pathologie  der  djttrophitchea  Form 

vachs  des  rechten  Yorderfiisses  bei  einem  8jährigen  M&dchen  mit 
8  riesenhaft  entwickelten  Zehen  hierher.  Zwar  fehlen  Abbildungen; 
wir  erfahren  aber,  dass  die  Verdickung  des  Fnsses  auf  einer 
„Verlängerung  und  Verdickung  der  Knochen^,  sowie  auf  einer 
Hyperplasie  des  Unterhautbindegewebes  an  Fussrücken  und  Sohle 
beruhte. 

Das  besondere  unseres  Falles  und  der  2  von  Busch  seiner- 
zeit publizierten  Beobachtungen,  namentlich  der  ersten  derselben, 
liegt  unseres  Erachtens  in  dem  ungleichmässigen  Charakter 
der  Vergrösserung,  wie  er  sich  an  den  Weichteilen  und  am 
Skelett  ausspricht,  und  in  dem  Vorhandensein  eigenartiger 
regressiver  Veränderungen. 

Das  Ungleichmässige  der  Vergrösserung  zeigt  sich  darin, 
dass  sowohl  die  einzelnen  Abschnitte,  als  auch  die  verschiedenen 
Gewebe  der  betre£Penden  Extremität  ungleich  stark  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  sind.  So  beobachten  wir  in  unserem  Falle  ein 
überwiegendes  Längenwachstum  der  Grundphalanz  und  ein 
ausgesprochenes  Eulminieren  aller  Veränderungen  in  den  End- 
gliedern der  Zehen;  mithin  eine  unverkennbare  Analogie  mit 
den  ebenfalls  an  den  „Akra^  am  stärksten  ausgesprochenen  Ver- 
änderungen bei  der  Akromegalie.  Am  Skelett  sind  es  namentlich 
die  Epiphysen,  femer  gewisse  periostale  Teile  der  Diaphysen, 
welche  Auftreibungen  zeigen.  An  den  Weichteilen  ist  es  die  auf- 
fallende geschwulstartige  Wucherung  des  Panniculus  adiposus, 
welche  im  Vordergrunde  der  Missbildung  steht  und  welche  wiederum 
an  der  plantaren  Fläche  viel  stärker  ausgebildet  ist,  als  an  der 
dorsalen.  Dazu  kommt  die  schon  makroskopisch  auffallende  Zu- 
nahme des  Kalibers  sämtlicher  Gefasse,  die  nur  histologisch  nach- 
weisbare Verdickung  der  Adventitia  an  den  Venen,  der  periostalen 
Faserschicht  u.  s.  w«,  während  die  in  anderen  Fällen  nachgewiesene 
echte  Hypertrophie  der  Muskeln  (Hör  nstein,  Bessel-Hagen  1.  c.) 
und  der  äusseren  Haut  (Hornstein)  in  unserem  Fall  nicht  nur 
vermisst  wird,  sondern  statt  derselben  atrophische  Veränderungen 
an  Muskeln  und  Haut  angetroffen  werden. 

Das  schliessliche  Resultat  dieser  partiellen  Wacherungs- 
prozesse  führt  zur  Ausbildung  einer  riesenmässigen  Extremität, 
die  rein  äusserlich  betrachtet  allerdings  an  eine  einfache,  gleich« 
massige  Grössenzunahme  sämtlicher  Teile  —  echte  Hypertrophie 
im  Sinne  der  Autoren  —  denken  lassen  kann,  deren  anatomische 
Analyse  diese  Bezeichnung  aber  nicht  rechtfertigt.  Erstens  haben 
wir  es  überall  mit  ausgesprochen  hyperplastischen  Prozessen  zu 
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in,  d.  h.  nicht  sowohl  mit  einfacher  Vergrosselrang  der  Zellen  — 
chte  Hypertrophie  — als  vielmehr  mit  geschwulstartiger  Wucherung 
er  Zelleinheiten.  Die  von  Hörn  st  ein  vorgeschlagene  Bezeichnung 
Hyperplasie  derBindesubstanzen^  würde  sich  daher  zurPräzisiernng 
es  anatomischen  Verhaltens  besser  empfehlen.  Zweitens  aber 
ommen  zu  der  einfachen  Hyperplasie  der  Bindesubstanzen  und 
amentlich  des  Skeletts,  wie  wir  im  Gegensatz  zu  Hornstein 
anz  besonders  hervorheben  müssen,  als  neue,  bisher  wenig  beachtete 
Irscheinungen  hinzu:  die  erwähnten  regressiven  Veränderungen, 
linen  wird  dieHornsteinscheBenennung  inkeiner Hinsichtgerecht. 

Wir  haben  dieselben  oben(S.6A7u.568)  in  primäre  mitSitz  im 
kelett  —  Osteoporose,  Osteopsathyrose  —  und  in  sekundäre,  uns 
1  diesem  Zusammenhange  nicht  weiter  interessierende,  mit  Sitz  in 
en  Weichteilen — Druckatrophie  derHaut  vielleicht  auch  der  kleinen 
ussmuskeln  —  geschieden.  Busch,  in  dessen  Fall  die  von  uns  als 
rimär  bezeichneten  regressiven  Veränderungen  zu  kulminieren 
irheinen,  vergleicht  die  betreffenden,  bloss  makroskopisch  erhobenen 
Befunde  an  den  Knochen  mit  Altersveränderungen.  Da  er  femer  bei 
Beschreibung  des  lippomartigen,  einfach  hyperplastischen  Panniculus 
diposas  seines  Falles  den  Ausdruck  „Degeneration^  des  Fettgewebes 
ebraucht  (vergl.  obenS.66ä),  so  dürfen  wir  annehmen,  dass  ihm  dabei 
berall  mehr  der  Gedanke  an  sekundär  hinzugetretene  Verände- 
angen  vorschwebt,  etwa  infolge  des  langjährigen  Gebrauchs  des 
etreffenden  missbildeten  Fasses  als  Stütze,  und  nicht  an  eine  für 
Liesenwuchs  typische  Anomalie.  In  unserem  frühzeitig  ampu- 
ierten  Falle  fanden  sich  aber  die  nämlichen  „degenerativen  ^  Ver- 
nderungen  am  Fettgewebe  und  an  den  Knochen,  ohne  dass  forcierte 
reh-  und  Stehversuche  als  Ursache  angeschuldigt  werden  könnten, 
räch  dem  Aussehen  des  Fusses  unmittelbar  nach  der  Geburt  zu 
cUiessen,  waren  dieselben  schon  damals  vorhanden,  also  jedenfalls 
utrauterin  entstanden  und  unabhängig  von  äusseren  Einflüssen 
ustande  gekommen. 

Statt  an  unerklärliche  sekundäre  Vorgänge  zu  denken,  liegt 
8  daher  in  unserem  Falle  gewiss  näher,  die  regressiven  Skelett- 
eränderungen  gleichwertig  neben  die  hyperplastischen 
[nochen-  (und  Weichteilveränderungen)  bei  Riesenwuchs  zu  stellen 
md  zu  sagen:  Alle  beide  gehören  zum  morphologischen 
iiide  des  Skeletts  gewisser  Fälle  von  Riesenwuchs  und 
älden  die  charakteristischen  Merkmale  eines  ganz  un- 
gewöhnlichen Aufbaues  und  Wachstumsprozesses  der  be- 
eiligten Knochenpartien.     Die  gleiche  Auffassung  wird  wohl 
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auch  gelten  fQr  die  Bearteilang  obiger  von  Büsch  beschriebener, 
aagenscheinlich  mit  denjenigen  anseres  Falles  identischer  SLnochen- 
veränderungen  ^). 

Die  verschiedenen  neuen,  von  ans  an  den  Knochen  erhobenen 
Befunde  sichern,  wie  uns  scheint,  solchen  F&Uen  von  Riesenwuchs 
in  anatomischer  Hinsicht  eine  Sonderstellung  unter  den 
übrigen,  bisher  publizierten  F&Uen.  Um  ilir  anatomisches  Verhalten, 
speziell  das  Nebeneinanderbestehen  hjperplastischer  und 
regressiver  Veränderungen  zu  kennzeichnen,  durfte  sich,  anstatt 
der  Bezeichnung  Hypertrophie  oder  Hyperplasie  (Hornstein), 
welche  nur  dem  einen  Teil  der  Störungen  gereckt  wird,  besser 
ein  Ausdruck  wieDystrophie  eignen,  weil  hierunter  neben  Verände- 
rungen quantitativer,  auch  solche  qualitativer  Natur  verstanden 
sind.  Wir  möchten  daher  vorschlagen,  solche  Fälle  von  angeborenem 
partiellem  Riesenwuchs,  welche,  wie  der  unsrige  oder  derjenige 
von  Busch,  ausser  Hyperplasie  des  subkutanen  Bindegewebes  und 
der  übrigen  Bindesubstanzen  mit  oder  ohne  sekundäre  Haut-  und 
Muskelatrophie,  noch  Epiphysenauftreibungen  und  die  typischen, 
von  uns  beschriebenen  Skelettveränderungen  zeigen,  als  die 
dystrophische  Form  des  Riesenwuchses  zu  bezeichnen.  Im 
allgemeinen  dürfte  sich  dieser  anatomische  Begriff  decken  mit  der 
zweiten,  seinerzeit  von  Busch  aufgestellten  klinischen  Hanptgruppe 
des  angeborenen  partiellen  Riesenwuchses,  welche  alle  Fälle  von 
übermässigem,  disproportioniertem  Wachstum  umgreift, 
seien  dieselben  bloss  lokal  progredient,  oder  fortschreitend  im  Sinne 
der  oben  von  uns  beanstandeten  Definition  Sternbergs.  Inwie- 
weit es  angeht,  zwischen  diesen  Formen  des  partiellen  Riesenwuchses 
und  den  leichten  Fällen  von  anscheinend  echter  Hypertrophie  ein- 
zelner Finger  oder  Zehen  —  Makrodaktylie,  —  oder  auch  der 
typischen  Halbseitenhypertrophie  eine  scharfe  Grenze  zu  ziehen, 
auf  Grund  der  von  uns  bei  jenen  nachgewiesenen  dystrophischen 
Veränderungen,  lassen  wir  einstweilen  dahingestellt.  Die  Möglich- 
keit ist  zuzugeben,  dass  histologische  Untersuchungen  in  Zukunft 
ähnliche  Veränderungen  am  Skelett  anderer,  vielleicht  ganz  leichter 
Fälle  von  Riesenwuchs,  welche  bisher  allgemein  als  blosse  quantita- 
tive Wachstumsstörungen  —  Hypertrophie  —  au%efasst  wurden, 
ergeben  werden.  In  diesem  Falle  wird  man  gut  tun,  die 
gebräuchliche  Bezeichnung  Hypertrophie  überall  durch 
Dystrophie  zu  ersetzen. 

')  Vergleiche  auch  die  im  Anhange  besprochenen  fthnlichen  Knochen- 
befonde  in  dem  Ho fm  an n sehen  Falle. 
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Auf  die  dunkle  Ätiölogijs  des  aDgeborenen'partiellen  Riesen- 
chses  wirft  unser  Fall  kaum  ein  neues  Licht.  Naeh  allgemeiner 
mahme  spielen  die  hereditären  Yerh&ltnissiä  bei  dieser  AfPektion 
ine  Rolle.  So  auch  in  unserem  Falle.  Ebensowenig  die  Lues, 
i  einem  von  Fuchs  ^)  unter  dem  Titel  Lues  und  Riesenwuchs 
tgeteilten  Falle  handelte  es  sich  um  einen,  seit  seinem  17.  Jahre  (!) 
senhaft  entwickelten  Menschen,  also  nicht  um  partiellen,  sondern 
Igemeinen  Riesenwuchs,  dessen  luetische  Ätiologie  überdies 
»hr  als  fraglich  ist. 

An  Theorien  zur  Erklärung  des  partiellen  Riesenwuchses 
steht  kein  Mangel.  Namentlich  drei  derselben  verdienen  Be* 
btnng.  Wir  können  dieselben  kurz  bezeichnen  als  1.  die 
ibryonale,  2.  die  nervöse,  3.  die  mechanische  Theorie, 
e  Ergebnisse  unserer  histologischen  Untersuchung,  speziell  der 
kchweis  einer  nichtblossquantitativen,  sondernauch  qualitativen 
achstumsstörung,  einer  Dystrophie  der  Knochen,  lassen  uns 
i  eine  von  diesen  drei  Theorien  als  die  vermutlich  richtige 
[^stellen. 

Die  embryonale  Theorie  sieht  das  Wesen  des  partiellen 
esenwuchses  in  einer  fehlerhaften  Keimanlage.  Speziell  Ahl- 
Id')  macht  eine  „übergrosse  Bildung  einzelner  Teile  der  Frucht- 
lage**,  das  Vorhandensein  „überreichlichen  Anlagematerials"  für 
e  Missbildung  verantwortlich. 

Die  nervöse  Theorie  verlegt  das  ursächliche  Moment  in 
ß  Nerven.  Nach  Leblanc^)  würde  es  sich  um  eine. Störung 
eziell  des  Zentralnervensystems,  nach  Wiedenmann^)  und 
nplay^)  um  eine  nervöse  Störung  unbekannten  Sitzes  handeln, 
ie  Affektion  wäre  nach  den  betreffenden  Autoren  somit  als  eine 
rt  Trophoneurose  aufzufassen. 

Die  mechanische  Theorie  [Yirchow,  Fischer,  neuerdings 
ich  Quillon*)]  nimmt  eine  Kompression  der  betreffenden  fötalen 
sile  in  utero  mit  sekundären  Stauungserscheinungen  an,  .bedingt 

>)  Th.  Fuchs,  Hereditäre  Lues  und  Riesenwuchs.  Wiener  klin.  Wochen- 
hrift    No.  37.    1895. 

>)  1.  e.    S.  188  n.  S.  137. 

')  Leblane,  Contribation  ä  Petade  de  Thjpertrophie  congenitale  uni- 
t^rale  etc.    Paris  1897. 

*)  Über  partiellen  Riesenwuchs.  Brnns  Beiträge  zur  klin.  Chirurgie, 
i.  8.    1893. 

*)  Duplaj,  Gas.  hebdomadaire  de  M6d.  et  de  Chir.     Paris.     1897. 

*)  B.  Quill on,   Pormes   et   pathoginie    de    Thypertrophie  cong^nitale 
IS  membres.    Paris.    1901. 
Jihibseli  lllr  KiaderhsfUnnda.    N.  F.    LXV.    Halt  6.  89 
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entweder  durch  Uxnschlingung  der  Nabelschnur  [YirchowO]  oder 
auch,  wegen  des  häufigen  Fehlens  von  Strangnlationsnarben,  doreh 
abnorme  Lage  des  betrefPenden  Gliedes  im  Mutterleib,  wodurch 
ein  Druck  speziell  auf  die  abführenden  (venösen)  Gef&sse  zustande 
komme  [Fischer*)]. 

Der  nervösen  Theorie  fehlt  einstweilen  jedes  anatomische 
Substrat.  Nie  wurden  bisher  Veränderungen  im  peripheren  oder 
zentralen  Nervensystem  bei  Riesenwuchs  nachgewiesen.  Die  von 
Hornstein  (1.  c.)  beschriebenen  Langhansschen  Blasenzellen 
in  den  Höllen  der  peripheren  Nerven  sind  von  der  Autorin  selbst 
mit  Recht  nicht  als  spezifische  Degenerationserscheinung  gedeutet 
worden.  Auch  wir  konnten  an  den  peripheren  Nerven  ausser 
leichter  (elephantiastischer)  Verdickung  des  Perineuriums  keinerlei 
degenerative  Prozesse  nachweisen.  Gegen  die  Annahme  einer 
Trophoneurose  sprechen  auch  die  hochgradigen  Veränderungen 
des  Skeletts  in  unserem  Falle.  Was  aber  die  gelegentlich  be- 
schriebenen, sogenannten  atrophischen^  Störungen  an  der  äusseren 
Haut  (schwer  heilende  Geschwüre,  Sensibilitätsstörungen,  in 
unserm  Falle  speziell  Verdönnung  der  Haut  und  Temperatar- 
herabsetzung)  betrifft,  welche  zu  Gunsten  der  Auffassung  des 
Riesenwuchses  als  Trophoneurose  geltend  gemacht  werden  können, 
so  lassen  sich  dieselben  wohl  richtiger  in  der  oben,  S.  26,  an- 
gedeuteten Weise    auf   rein    mechanische  Momente  zurückführen. 

Bestechender  erscheint  die  mechanische  Theorie,  nament- 
lich für  Fälle,  wie  der  unsrige,  oder  die  von  Busch,  Fried- 
berg u.  A.  beschriebenen,  wo  die  Riesenextremität  durch  eine 
deutliche,  quer  verlaufende  Linie  vom  gesunden  Körper  abgesetzt 
ist.  Der  Vergleich  mit  einem  amniotischen  Schnnrring,  also  mit 
einer  Strangnlationsnarbe,  welche  auf  fötale  EntzQndungs-  und 
Verwachstingsvorgänge  hindeutet,  liegt  hier  in  der  Tat  sehr  nahe'). 
Auch  Hesse  sich  die  elephantiastische  Hypertrophie  der  Weich- 
teile auf  diesem  Wege  (durch  Stauung  der  röckfliessenden 
Lymphe  und  des  Blutes!)  wohl  erklären,  nicht  jedoch  die  Skelett- 


^)  Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste. 

>)  Fischer,  1.  e. 

*)  Anmerkung:  Immerhin  ist  daran  zu  erinnern,  dass  in  nnssreni 
Falle  zuerst  bloss  eine  quere  Linie  zu  bemerken  war.  Eine  farcheoartige 
Vertiefung  bildete  sich  an  der  betreffenden  Stelle  erst  allmählich  ans,  adsr 
wurde  yielmehr  vorgetäuscht  infolge  der  raschen  Grössenzanahme  der  davor 
gelegenen  Fnsspartia.  Ein  amniotischer  Schnürring  müsste  sich  dagegen  von 
Geburt  an  als  eingeschnittene  Furche  bemerkbar  gemacht  haben. 
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r&nderangen,  welche  docb  gerade  dem  partiellen  Rieeenwachs 
1  eigentb'ckes  Gepräge  verleihen.  Wohl  stützt  sich  Fischer, 
dieser  mechanischen  Theorie  zuneigt,  auf  einen  Befund  Mir  aus  0, 

neben  amniotisch  abgeschnürten  auch  in  toto  vergrösserte 
ger  nachwies.  Allein  den  Beweis  für  echte  Hypertrophie  des 
eletts  infolge  solcher  Kompression  von  aussen  sind  beide 
dldig  geblieben. 

Als  wahrscheinlichste  und  mit  der  komplizierten  Morphologie 
seltenen  Missbildung  noch  am  besten  zu  vereinigende  Hypothese 
ibt  schliesslich  die  embryonale  Theorie  übrig:  die  An.nahme 
»  eigenartigen  Vitium  primae  formationis.  Wir  können 
selbe  zurückfuhren  auf  das  Vorhandensein  eines  nartiell  über- 
hlichen  Anlagematerials  im  Ahlfeld  sehen  Sinne,  müssen  aber 
Hinblick  auf  die  dystrophischen  Prozesse  daneben  das  Yor- 
densein  eines  fehlerhaften,  auf  eine  pathologische  Yer- 
ierung   des  Keims  hinweisenden  Anlagematerials  voraussetzen. 

Die  Annahme  eines  überreichlichen  und  dazu  fehlerhaften 
lagematerials  an  bestimmten  Stellen  oder  Bezirken  des  Körpers 
i&rt  einerseits  die  Beteiligung  sämtlicher,  am  Aufbau  des 
reffenden  Bezirks  oder  der  betreffenden  Extremität  beteiligter 
wehe  an  dem  abnormen  Wachstumsprozess.  Andrerseits  trägt 
den  zahllosen  Varietäten  Rechnung,  welche  aus  dem  zeitlich 
I  örtlich  verschiedenen  Verhalten  der  abnormen  Anlagezellen 
litieren  können.  Bei  Erschöpfung  der  gesteigerten  Wachstums- 
rgie  dieser  Zellen  schon  bei  der  Geburt  werden  wir  z.  B. 
ir  den  einfachem,  leichten  Formen  des  partiellen  Riesenwuchses 
kkrodaktylie,  Halbseiten hypertrophie,  einfacher  proportionierter 
senwuchs  von  Busch  und  Sternberg)  begegnen.  Bei  Andauer 
r  bei  schubweisem  Fortschreiten  des  gesteigerten  Wachstums- 
zesses  während  des  extrauterinen  Lebens  kommt  es  zu  den 
nteuerlichen  Missbildungen,  deren  eine  Uns  eben  beschäftigt 
1  die  unter  dem  Namen  disproportionierter  oder  auch  fort- 
reitender Riesenwuchs  folgerichtig  von  den  einfachen,  mehr 
;ionären  Formen  unterschieden  werden. 

Eine  Erklärung  des  eigentlichen  Wesens  der  partiellen  Riesen- 

lung  oder  auch  nur  der  Rei^e,  welche  die  Wucherung  zu  einer 

so  exzessiven  gestalten,   ist    damit    allerdings  nicht  gegeben. 

Lücken  sind  auf  diesem  Gebiet  aber  kaum  grösser,    als    auf 

ijenigen  der  Geschwulstlehre  überhaupt,  in  deren  Bereich  die 

i;liche  Missbildnng  gehört. 

0  Mirau,   Dissertatioo.     Dorpat  1877.     Zit.  nach  Fischer  (1.  c). 
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Um  schliesslich  noch  mit  einigen  Worten  auf  die  Prognosfr 
und  die  Therapie  des  angeborenen  Riesenwachses  "hinzuweisen, 
(das  Notwendigste  über  Diagnose  und  Differentialdiagnose 
wurde  bereits  S.  28  kurz  erwähnt),  so  ist  die  Prognose 
am  ehesten  derjenigen  einer  gutartigen  Neubildung  an  die  Seite 
zu  stellen.  Die  Prognose  'einer  solchen  quoad  vitam  ist  eine 
gunstige  und  wird  in  der  Regel  nur  dann  zu  einer  ungünstigen, 
wenn  die  Neubildung  durch  ihre  Lokalisation  lel)?n5?wichtige 
Organe  schädigt.  Letzteres  wird  beim  partiellen  Riesenwuchs 
kaum  Yorkommen.  Dagegen  trübt  sich  die  Prognose  bei  sehr 
hochgradigen,  unaufhaltsam  weiter  wachsenden,  und  namentlich 
bei  den  über  einen  grossen  Teil  der  Körperoberfläche  ausgedehnten 
(sogenannten  fortschreitenden,  Sternberg)  Fällen  von  Riesen- 
wuchs, namentlich  wenn  dadurch  die  Bewegungstähigkeit  be- 
iein trächtigt  wird  oder  wenn  sich  sekundäre  Entzündungsprozesse 
an  den  unförmlichen  Gliedmassen  etablieren  (z.  B.  wie  im  Falle 
Friedberg).  In  solchen,  immerhin  recht  seltenen  Fällen  kann 
die  Lebensdauer  durch  die  Missbildung,  erheblich  verkürzt  werden. 
Im  eigentlichen  Sinne  ungünstig  ist  die  Prognose  nur  in  Bezog 
'auf  die  Funktion.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  angeborenem 
partiellen  Riesenwuchs,  welche  in  der  Literatur  genauer  beschrieben 
sind,  waren  zunehmende  funktionelle  Störungen  die  einzige  Ur- 
sache, welche  die  Patienten  zum  Arzte  trieb. 

Die  Therapie  wird  entweder  eine  symptomatische  oder 
eine  chiruk*gische  sein.  -Mit  Medikamenten  oder  auch  mit  Um- 
schnüriingen  und  Eompressionsversuchen,  die  vielfach  und  wohl 
immer  vergeblich  angewandt  worden  sind,  wird  man  sich  nicht 
aufhalten.  Wo  die  Funktion  unter  der  Missbildung  nicht  leidet,, 
wird  man  ruhig  zuwarten  und  nur  dann  aktiv  vorgehen,  wenn, 
wie  in  unserem  Falle,  durch  rasches  disproportioniertes  Wachstum 
mechanische  Behinderung  eintritt  Etwas  anderes  als  Ezarti- 
kulation  oder  Amputation  wird  kaum  in  Frage  kommen.  Die 
wegen  Riesenwuchses  einzelner  oder  mehrerer  Finger  und  Zehen^ 
oder  auch  des  ganzen  Fusses  ausgeführten  Exartikulationen  und 
Amputationen  betragen  schon  eine  ziemliche  Anzahl  in  ^der  deut- 
schen und  in  der  fremdländischen  Literatur.  Über  auffallige 
Störungen  des  Heilverlaufes  wird  nicht  berichtet.  Der  Zweck. 
der  Operation,  nämlich  die  Ausschaltung  der  die  normale  Funk- 
tion auf  mechanische  Weise  hemmenden  Missbildung,  scheint  in 
der  Regel  glatt  erreicht  worden  zu  sein,  wie  das  auch  im  vor- 
liegenden Falle  der  Fall  war.     Auch  in  ganz  leichten,  den  Träger 
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t  belästigenden  Fällen  zur  Operation  zu  raten,  in  der  Meinung, 
;li  die  rechtzeitige  Amputation  einer  Makrodaktylie  dem 
ligen  „Fortschreiten*  des  Prozesses  nach  oben  Yorznbeagen, 
dagegen  ebenso  unnötig  wie  aussichtslos.  Einen  weiter- 
eitenden Riesenwuchs  in  dem  angenommenen  Sinne  —  (y^rg^-. 
EinteikiDg  von  Sternberg  und  die  Kritik  derselben  auf 
})  —  gibt  es  wohl  überhaupt  nicht.  Gegen  die,  solchen 
em  seltenen  Fällen  sehr '  wahrscheinlich  zugrunde  liegende, 
nte  Disposition  zu  ausgebreiteter  Kiesenbildungist 
jeder  operative  Eingriff  begreiflicher  Weise  machtlos  — . 
^.  die  Beobachtung  5  von  Fischer  1.  c).  / 

Naehtrag. 

Nachdem  ich  eben  mit  der  Niederscbreibang  des  Manuskriptes  dieser 
it  zu  Stade  gekommen  war,  ksrnmir  die  neueste  Arbeit  Ho  f  mann  s*)  zu 
ibt  ans  der  Grazer  chirargischen^Klinik.  Sie  bildet  in  mancher 
icht  eine  Bestätigung  meiner  anatomisoh-histologischen  Untersnohungs- 
late.  fiofmann  war  in  der  Lage,  den  wegen  Riesenbildung  der  drei 
D  Zehen  im^Intertarsalgelenke  abgesetzten  Vorderfuss  eines  12  jährigen 
en,  dessen  ganzes  rechtes  Bein  eine  leichte  Vergrosserung 
ries,  zu  untersuchen.  Ausser  Verdünnung  der  Säbstantia  compacta, 
fikation  der  Spongiosa  und  Verfettung  des  Knochen matkes  s&mtlicher 
>8ocbter  Knochen  fand  er. an  den  ei'krankten  eine  Verdickung  des  Periost 
ies  Perichondriums,  gesteigerte  periostale  und  endochondrale  Ossifikation 
Ausbildung  eines  zu  grossen,  aber  «onst  normal  gestalteten  Knochens, 
»itige  Verkleinerung  der  Spiphysetafugen,  ausserdem  eigenartige  Degene- 
DSTorg&nge  am  fipiphysenknorpel.     Kleine  Differenzen   mögen   zum  Teil 

dem    Terschiedenen     Alter    der    Patienten    in    Zusammenhang    stehen. 

äusserte  sich  das  gesteigerte  Längenwachstum  im  Falle  Hofmann  noch 
eil  durch  das  rasche  Schwinden  der  Epiphysenfugen;  in  meinem  ent- 
ihend  jüngeren  Fall  dagegen  durch  vorzeitige  Entwicklung  des  Epipbysen- 
is.  Die  beschriebenen  Degenerationsherde  im  Knorpel  yermisste  ich 
Ländig.  Nun  ist  aber  die  Deutung,  welche  Hofmann  den  von  ihm  nach- 
esenen  regressiven  Vorgängen  (Osteoporose,  Fettmark,  exzentrische 
phie)  gibt,  auf  Grund  meiner  anscheinend  ganz  ähnlichen  Befunde  sehr 
ihtbar.  Hof  mann  betrachtef  dieselben  nämlich  als  Äusserungen  einer 
eben  Inaktivitätsatrophie  (1.  c,  S.  417)  und  spricht  ihnen  jede  Beziehung 
partiellen  Riesenwuchse,  in  dem  er  laut  Definition  (S.  416)  im  Sinne  der 
ren  wiederum  nichts  weiter  ab  eine  quantitative  Wachstumsstörung 
ertrophie)  erblickt,  vollständig  ab.  Hierzu  wird  Verfasser  augenschein- 
bewogen  durch  den  Nachweis  dieser  regressiven  Prozesse  in  sämtlichen, 
t  bloss  in  den  erkrankten  Knochen,  während  ich  bekanntlich,  in  scharfem 
Ansatz  zu  seinen  Befunden,  die  erwähnten  Veränderungen  ausschliesslich  in 
fliesenknochen  fand:  die  zwei  nicht  vergrösserten,  unbeweglich  an  der 

0  Hofmann,  „Zur  Pathologie  des  angeborenen  partiollen  Riesen- 
tse8%  in  Bruns  Beiträgen  zur  klin.  Chirurgie.    Bd.  48.     H.  2.     1906. 
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MtssbildQDg  pendelnden  nnd  tati&chlieh  inakÜTen  Zdken  zeigten  ja  in 
meinem  Falle  aower  Rachitis  keinerlei  Storong.  Diesen  aaf fallenden,  für  die 
Bearteilnng  des  anatomischen  Prozesses  bei  Riesenwuchs  entscheidenden 
Widersprach  zwischen  den  Befanden  Hofmanns  and  meinen  eigenen 
▼ermag  ich  nicht  anders  za  deaten  als  dnreh  die  Annahme,  dass  es  sich  im 
Falle  Hoffmanns  gar  nicht  am  eigentliche  zirkumskripte  Riesenbildong 
wie  in  maiaem  Falle  gehandelt  habe,  sondern  daas  vielmehr  ansaar  den  drei 
Rieaenzehen  das  ganz«  zagehörige  rechte  Bein  (wie  die  Krankengeschichte, 
S.  394,  anch  aodentet !)  bereits  etwas  abnorm,  d.  h.  hypertrophisch  war,  somit 
die  fär  Riesen  wachs  typischen  Knochen  ▼eränderangen  io  s&mtlichen,  anch 
in  den  scheinbar  noch  gesunden  Knochen  nachgewiesen  werden  konaten.  An 
derspezi  fischen  Natur  der  Ton  H  o  f  m  a  n  n  geschilderten  regressiTon  Knoehes- 
verftoderungen  besteht  f&r  uns  kaam  ein  Zweifel.  Ss  liegt  acch  kein  Grand 
vor  für  das  Auftreten  derartig  ausgebreiteter  «luaktiTitAtserscheinungen*,  da 
der  fragliche  Fat.  seinen  missbildeteu  Foss  stets  gobranchen  konnte.  Über- 
dies halten  wir  gerade  unseren  eigenen  Fall  wegen  der  acharfen,  sehoa 
ftosserlich  durch  eine  Furche  markierten  Scheidung  des  normalen  vom  patho- 
logischen Gewebe  für  besonders  geeignet  zur  Entscheidung  der  Frage  osch 
der  Bedeutung  der  fraglichen  Skelettverftnderungea.  Bis  uns  weitere  histo- 
logische Untersuchungen,  namentlich  möglichst  frühzeitig  zur  üntersuchang 
gelangter  F&Ue  Ton  partiellem  Riesenwuchs,  eines  Besseren  belehren,  hallea 
wir,  anch  der  neuesten  Arbeit  Hofmanns  gegenüber,  an  unserer 
oben  begründeten  Auffassung  fest,  wonach  es  sich  ^eim  partiellen  Rieeen* 
wuchs,  zumal  bei  F&llen  mit  ezzessiTem  lokalem  Wachatnm,  keineswegs  am 
eine  blosse  quantitatlTC  Wachatnmsstörang  (Hypertrophie)  handelt,  sondern 
am  eine  teils  mit  hyperplastischen,  teils  mit  dystrophischen  YeriadeniogeB 
einhergehende  qnalitatiTe  Wachstumsstörung  ganz  spezifischer 
Natur,  deren  anatomische  Eigenart  wir  durch  die  Torgeaehlageae  Beseichnaag 
•Dystrophie"  (dystrophische  Form  des  Riesenwuchses)  charakterisiert  haben. 


.  XVIIL 

Aui  dem  stidtiaohcEi  Kinderftayl  eu  Berlio. 
(ObeTAr^t:    ProfoBAor  Dr.  FinkälateiaO 

IT  Kenntnis  des  Stoffwechsels  bei  den  alimentären 
Intoxikationen. 

Von 
LUDWIG  F.  MEYER, 


Die  AnscHauuxig,  dass  die  im  Verlaufe  von  Ernährunga- 
ärungen  auftretenden  „Intoxikationen"  nichts  anderes  darstellen 
innen  als  eine  bestimmte,  durch  eigenartige  Vorgänge  von 
deren  Zuständen  unterschiedene»  schwere  Form  allgemeiner 
offwecliselstörung^  ist  in  erster  Linie  aus  der  klinischen  Be* 
larhtung  gefolgert  TSforden.  Es  fragt  sich  nun,  welche  Ab- 
Mchung  Yom  normalen  Stoffwechsel  in  dieser  Lage  festgestellt 
irden  kann  and  inwieweit  die  Befunde  für  den  Intoxikations- 
stand als  spezifisch  gelten  können.  Über  einschlägige  Unter- 
changen wird,  in  Erweiterung  der  bereits  an  anderer  Stelle 
gebenen  Mitteilangen,  im  nachstehenden  berichtet  werden. 

Ei  Weissstoffwechsel. 

Dass  bei  intensiven  Durchfallen  (wie  sie  ja  meistens  den 
toxikationszastand  begleiten)  die  N-Resorption  erheblich  herab- 
setzt sein  kann,  darüber  sind  wir  bereits  in  der  Literatur  ge- 
igend unterrichtet.  Ich  habe  deshalb  eigene  Untersachangen 
cht  angestellt  and  führe  zur  Illustration  die  ResorptionsgrÖssen 
I,  die  Baginsky^),  Bendix^),  Lange^)  eruiert  haben.  Legen 
r  einen  Resorptionswert  von  ca.  90  pCt.  (cf.  Tabelle  Kellers) 
8  eingenommenen  Stickstoffes    als  Normal  wert  zugrunde,    dann 

>)  DeaUche  Med.  Wocheoschrift.     1899,  No.  12. 

S)  Arch.  f.  Aoau  n.  Pbyp.     1899,  S.  206.  rPhyt.   Alt    Sappl.) 

s)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  44,  S.  889. 
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zeigen  die  von  den  obengenannten  Autoren  ermittelten  Ver- 
lustzahlen  von  28,04,  37,  38,9,  45,2  and  sogar  52,7  pCt. 
(Baginsky)  ohne  weiteres  die  Beeinträchtigung  an,  die  die 
Resorption  des  Eiweisses  erleiden  kann.  Als  der  Grund  der  ver- 
schlechterten Resorption  wird  von  Freund^)  mit  Recht  die  ver- 
mehrte Darmperistaltik  angesehen,  die  auch  zur  Mehrausfuhr 
N-haltiger  Darmsekrete  fuhrt. 

Normalerweise  ist  der  Säuglingsorganismus  imstande,  so- 
wohl von  dem  Frauenmilch-  als  auch  von  dem  Euhmilchstick- 
stoff  ein  sehr  erhebliches  Teil  zu  retinieren. 

Als  Beispiel  sei  eine  Bilanz  bei  einem  2^/4  Monate  alten, 
mit  Kuhmilch  und  Milchzuckerlösung  genährten  Kind  von  Keller') 
angeführt. 


N- 
Einfnhr 


Kot 


Harn 


Resorpt.  d. 
Nahrangs-N 


Reteniion  d. 
Mahrangs-N 


-  2,226    (    0,1405     |     1,3257     |       93,7  pCt  34,1  pCt. 

An  dieser  Fähigkeit,  Stickstoff  zu  retinieren,  hält  der  Säug- 
ling zähe  fest,  und  selbst  intensive  chronische  Ernährungsstörungen, 
die  mit  Körpergewichtsabnahmen  einhergehen,  vermögen  die  Re- 
tentionsfähigkeit  gegenüber  dem  Stickstoff  nicht  aufzuheben,  wie 
die  Untersuchungen  von  Keller*),  Bendix  (1.  c).  Lange  und 
ßerend  (I.  c.)  etc.  uns  gelehrt  haben.  Auch  ich  konnte  in 
einem  Stoffwechselversuch  eines  Falles  von  Milchnährschaden  nach 
Czerny  (im  Stadium  der  Dekomposition  Finkelsteins)  trotz 
andauernder  Körpergewichtsabnahme  (auch  während  des  4tägigen 
Versuches  um  60  g)  eine  sehr  erhebliche  N-Retention  kon- 
statieren, die  fast  so  gross  wie  bei  dem  Kell  ersehen  gesunden 
Kinde  war. 


N- 
Einfuhr  - 

Kot 

Harn 

Resorption  d. 
Nahrangs-N 

Retention  d. 
Nahmoga-N 

6,624 

0,9532 

2,6784 

85,4  pCt. 

29  pCt. 

p.d.  1,631 

0,2883 

0,6696 

Den    Grad    der    N-Retention    im    Intoxikationszustand    zu 
eruieren,    stösst    auf    begreifliche    Schwierigkeiten.     Nicht    etwa, 

0  Jahrb.  f.  Kinderbeilk.     Bd.  48,  S.  154. 

»)  Czerny-Keller  S.  89  angeführt. 

s)  CoDtralbl.  f.  innere  Med.     1899,  No.  2. 
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weil  es  Schwierigkeiten  macht,  Harn  und  Kot  so  schwer  erkrankter 
Kinder  quantitativ  aufzufangen;  das  gelingt  stets,  ohne  dass  dem 
Kinde  Schaden  zugef&gt  wird  durch  Aufspannung  d^s  Patienten 
in  die.  von  mir  modifizierte  Fin-    , . 


kelsiQin-Bendixsche  §chwebe.  S^^HFfeil^tCT^^ 
Die  Schwierigkeit  liegt  vielmehr  '-^*^'^^-"^^^'^  ■  -  ^ 
darp,  dass  die  einmal  eingetretene 
Intoxikatioü  uns  zwingt  —  wenn 
anders  wir  dem  Kind  nicht  schaden 
wollen  —  ernährungstheurapeu- 
tisch  vorzugehen  und  die  Nah- 
rungszufuhr auszusetzen.  Die  Re- 
tention des  Stickstoffs  kann  also 
nur  in  der  Zeit  vor  oder  nach 
der  Intoxikation  gemessen  werden. 
Die  N-Bilanz,  die  ich  hier 
anführe,  stammt  vom  2.  und 
3.  Tage  nach  einer  sehr  schweren 
Intoxikation  bei  einem  5  Monate 
alten  Kinde  H.  S.  (Fig.  1),  das 
am  8.  VIII.  1905  in  herunter- 
gekommenem Zustande,  mit 
schlechtem  Turgor,  dickem  Bauch, 
mit  einem  Gewicht  von  3750  g 
aufgenommen  wurde  und  nach 
6tagiger  Ernährung  mit  ca.  800  g 
^/j  Milch  mit  5  pCt.  Liebig- 
zuckerlösung  am  16.  eine  schwere 
Intoxikation  acquirierte.  (Ge- 
wichtsabfall bis  3280  g.)  Nach 
einem  Tage  Tee  bekam  Patient 
100—140  g  Va  Milch  mit  5  pCt. 
Liebigzuckerlösung  p.  d.  als 
Nahrung.  Unter  dieser  freilich  unzureichenden  Nahrungszufuhr 
zeigt  sich  eine  sehr  beträchtliche  negative  Bilanz  (selbst  ohne 
Berücksichtigung  des  Kot-N,  dessen  Grösse  bei  starken  Durch- 
fallen wegen  der  dadurch  bedingten  erhöhten  Ausfuhr  N-haltiger 
Darmsekrete  doch  nicht  auf  verlorenen  Nahrungsstickstoff  be- 
zogen werden  darf)  pro  Kilogramm  Körpergewicht  verliert  das 
Kind  0,446  N. 


Fig.  1. 
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Datam 

N- Einfahr 

N-Urin 

N- Bilanz 

17.— 18.  vm. 
18.-19.  vm. 

0,3 
0,4136 

1,764 

1,848 

—  1,464 

-  1,4344 

Gewichtsabnahme  vom  17.— 19.  VIII  =  180  g.  Am  20.  Vin. 
Intoxikationsrezidiv  und  Exitus. 

Um  zu  erfahren,  wie  gross  der  Anteil  des  ausgeschiedenen 
Stickstoffs  ist,  der  durch  den  Hungerzustand,  in  dem  sich  das 
Kind  befindet,  an  sich  Erklärung  findet,  habe  ich  3  znrfickgebliebene 
Kinder  verschiedenen  Alters  2  Tage  hungern  lassen  (unter  Teedi&t) 
und  am  2.  Tage  die  Stickstoffausscheidung  im  Urin  untersucht.  Als 
Mittelzahl  ergab  sich  einYerlust  von  Oy2188grNp.E.  Körpergewicht. 
—  Es  muss  also  in  dem  Fall  H.  S.  nicht  nur  die  normale  Retention 
des  Eingeführten  aufgehört  haben,  es  muss  von  dem  stickstoff- 
haltigen Material  des  Organismus  noch  weit  mehr  als  im  Hanger 
abgebaut  worden  sein. 

Und  in  der  Tat  konnte  ich  auch  in  2  weiteren  Fällen  fest- 
stellen, dass  die  auf  der  Höhe  der  Intoxikationserkrankung  bei 
bereits  eingeleiteter  Hungerdiät  festgestellte  Stickstoffausscheidang 
berechnet  auf  1  K.  Kind,  die  der  normalen  (oder  zurückgebliebenen) 
Säuglinge  wesentlich  übertrifft.  '  (0,854  gegen  0,2188  9  N  p.  K.) 
Daraus  folgt,  dass  die  Intoxikation  normale  Retention  von  Stick* 
Stoff  nicht  zulässt,  und  weiterhin,  dass  die  Intoxikation  einen  ver- 
mehrten Abbau  eiweisshaltigen,  d.  i.  Zellenmaterials  auslöst. 
(Toxischer  Eiweisszerfall.) 

Hunger  normal.  Hunger-Intoxikation. 


Name 

Alter 

Gewicitt 

Np.  K. 

Name 

Alter 

Gewieht 

Np.  K. 

N. 
K. 
M. 

VU  Mon. 

5 

4 

4000 
5260 
3750 

0,2795 

0,182 

0,195 

s. 

Seh. 

1  Mon. 
5      „ 

3000 
3750 

0,312 
0,39ß 

Durchschnitt  p.  K.  =  0,2188.  p.  K.  =  0,354. 

Aber  auch  die  Endprodukte  des  Eiweissstoffwechsels  unter- 
scheiden sich  vom  Normalen. 

Bereits  aus  den  Arbeiten  von  Langstein  und  mir  wiasen 
wir,  dass  sich  beim  Euterokatarrh  ein  beträchtlich  erhöhter 
Ammoniakoeffizient  (Verhältnis  des  NHg  Stickstoff  zum  Ge- 
samtstickstoft)  findet.  Alles,  was  wir  damals  über  das  Zustande- 
Icciiirion  dieses  Phänomens  sagten,  gilt  in  jeglicher  Beziehung^ 
auch  für  das  Krankheitsbild    der  Intoxikation.     Heute    kann    ich 
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dem    nooh     hinzafftgen,     dass 
absolat    an    den  ..Zustand^'  — 


die    erhöhte    NH  ^  -  Ausscheidting 
die  Intoxikation    —    des  Kindes 


gebunden  ist.  Es  sei  noch  einmal  an  der  Hand  eines  Falles,  den 
ich  schon  vor  dem  Eintritt  der  Intoxikation  antersuchen  konnte, 
aaf  die  allmählich  stattfindende  Steigerung  der  (absoluten  und 
relativen)  Ammoniakausscheidung  durch  folgende  Zahlen  hin- 
gewiesen. 


D«tam 

Nahm  Dg 

Urin 

Nin  g 

NH, 

(NH.) 
N. 

FetMoren 
im  Stuhl 

Zneker 

-25.  VII. 

450  V»  Milch 

45 

0,6199 

0,0872 

14,1 

101,3«) 

+  Osazoi^ 

'5pCt.Zacker[ 

-26.  VII. 

470  Vf  Milch 

25 

0,6384 

0,1136 

17,8 

101,4 

+  Osazott 

-27.VIL 

Tee 

Intoxikation 

120 

0,935 

0,1769 

19,8 

99,4 

— 

-28.  vn. 

90  Vi  Milch 

242») 

0,988 

0,2146 

21,7 

22,6 

— 

Die  Zahlen  für  die  Werte  der  niederen  FettsAaren  im  Stuhl  sind  nur 
als  Yergleichszahlen  yerwertbar.  Leider  ist  die  Methodik  nicht  quantitatiy 
zn  nennen.  Je  Iftnger  man  die  Destillation  der  Stühle  fortsetzt,  desto  höhere 
Werte  erhält  man,  da  aus  dem  im  Stahl  enthaltenen  Fett  (Palmitin-Stearln- 
ökftnre)  sich  allmählich  durch  die  Einwirkung  der  zugefügten  Säure  nieder- 
molekulare und  flüchtige  Fettsäuren  abspalten  und  in  das  Destillat  übergehen. 
Daher  ist  es  unbedingt  notwendig,  stets  dieselbe  Zeit  bei  der  Destillatloa 
innezuhalten.  Abzuwarten,  wie  in  der  Literatur  angegeben,  bis  das  Destillat 
neutrale  Reaktion  zeigt,  ist  schlechterdings  unmöglich,  da  immer  wieder  neue 
Fettsäaren  abgespalten  werden,  die  —  meiner  Erfahrung  nach  —  nach  mehr 
als  24  Stunden  das  Destillat  noch  sauer  halten.  Auf  diese  Weise  kann  maa 
enorm  hohe  Werte  erhalten.  Für  den  Vergleich  wird  stets  eine  Destillatioa 
mit  Wasserdampf  durch  2  Stunden  genügen. 

Während  die  Breslauer  Schule  zur  Erklärung  der  erhöhten 
Ammoniakausscheidung  anfangs  an  eine  intermediäre  Entstehung 
▼on  Säoren  dachte,  bald  aber  für  den  Zustand  des  emährungs- 
gestörten  Säuglings,  den  sie  im  Auge  hatte  —  den  Milchnähr- 
schaden  — ,  eine  Alkali-Entziehung  durch  den  Darm  [relative 
Acidose  von  Steinitz^)]  bei  fettreicher  Nahrung  sicherstelleik 
konnte,  hat  Pfaundler^)  ein  primäres  Versagen  der  Harnstoff- 
synthese   fQr    die    Erhöhung  des    Ammoniakkoeffizienten   verant» 


1902. 


0  Circa  5  ccm  Urin  verloren. 
^)  2  Stuhle  verloren. 

s)  Monatsschr.  f.  Kinderheilk.    Bd.  L  S.  225  und  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
S.  6S9. 
*)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    Bd.  54.    S.  248. 
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wortlich  gemacht.  Durch  die  klassischen  Arbeiten  der  Breslaaer 
Schule  wurde  die  Pfa und! ersehe  Anschauung  für  die  chronischen  . 
Ernährungsstörungen  widerlegt,  die  Hamstoffsynthese.  erwies  sich 
■als  intakt,  denn  eingeführte  Ammoniaksalze  [Keller^)]  und  ein- 
geführte Aminosäuren  [Keller?)]  wurden  stets  völlig  zu  Harn- 
stoff verbrannt.  Es  fragte  sich  nun,  ob  die  Funktion  der  Harn- 
stoffsynthese auch  bei  der  Intoxikation  intakt  ist.  Um  das  zu 
prüfen,  verfolgten  Rietschel  und  ich^)  das  Schicksal  per  os  ein- 
{[efuhrten  OlycocoUs,  einer  Aminosäure,  die  der  normale  Organismus 
stets  zu  Harnstoff  verbrennt.  Wir  verabreichten  das  GlycocoU 
im  Intoxikationszustand,  aber  eine  Vermehrung  des  Harnstoff- 
gehaltes des  Urins,  wie  es  normalerweise  geschieht,  blieb  aus, 
vielmehr  konnten  wir  in  einem  Falle  schwerster  Erkrankung  die 
Aminosäure  in  nicht  unerheblicher  Menge  als  solche  imUrin  wieder- 
finden. Es  stieg  auf  Einfuhr  von  2,5  g  GlycocoU  der  N-G'ehalt 
der  nach  Pfaundler  bestimmten  Aminosäurefraktion  von  0,0564 
auf  0,1722,  die  Menge  der  Naphthylcyanatverbindung  von  0,216 
auf  1,198,  die  Prozentzahl  des  N  der  Aminosäurefraktion  zum 
Gesamt-N  von  7,9  auf  29,58  pCt.,  während  der  Harnstoffkoeffizient 
nur  37,79  pCt.  betrug  (60— 80  pCt.  normal).  (Naphthylcyanat  ver- 
ankert sich  mit  dem  im  Urin  vorhandenen  GlycocoU,  Bestimmung 
nach  Neuberg-Manasse.)  Dass  die  hier  bewiesene  unzuläng- 
liche Harnstoffsynthese  —  wie  Pfaundler  es  sich  vorstellte  — 
zu  der  Ammoniak  Vermehrung  bei  der  Intoxikation  beiträgt,  er- 
scheint uns  möglich;  die  Kellerschen  Experimente  bezüglich  der 
Harnstoffbildung  nach  Einfuhr  vpn  Ammonsalzen  müssten  zur  Ent- 
scheidung der  Frage  für  diese  FäUe,  deren  klinische  Abgrenzung 
nun  leicht  möglich  ist,  wiederholt  werden. 

Zucker  Stoffwechsel. 
Jeder  per  os  aufgenommene  Zucker  wird  vom  Darm  aus 
— '  gespalten  oder  ungespalten  — resorbiert.  Wie  gross  der  An- 
teil des  wirklich  in  die  Blutbahn  Aufgenommenen  ist-^  lässt 
sich  bis  heute  nicht  exakt  messen.  Ein  nicht  unbeträchtlicher 
Anteil  des  Zuckers  entgeht  nämlich  der  Resorption  durch  Ver- 
gärung im  Darm  röhr.  Wenn  wir  also  feststeUen,  dass  wir  selbst 
bei    den     schwersten    Intoxikationen    —    geprüft   sind   10  FäUe 

')  Jahrb.  f.  Klnderheilk.    Bd.  57.    S.  689. 
»)  Centralbl.  f.  allg.  Path.    Bd.  9.     S.  789. 

>)  Stattgarter    Verhandlungen    d.    Ges.    l    Kinderheilk.     S.    241    nod 
Biochem.  ZeiUchr.    Bd.  3.    S.  30.. 
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an  mehr  als  30  Tagen  —  niemals  Zucker  in  den  Entleerungeb 
nachweisen  konnten, '  so  ist  damit  nicht  gesagt,  dass  aller  ein'» 
gefQhrte  Zacker  resorbiert  ist;  im  übrigen  ist  von  anderen 
Autoren  bei  schweren  Magendarm erkrankungen  gelegentlich  Zucker 
im  Stuhl  gefunden  worden. 

Normalerweise  wird  der  resorbierte  Zucker  im  Organistnus 
verbrannt  und  es  kommt  höchstens  zur  Ausscheidung  von  ganz 
«geringen  Spuren  von  qualitativ  nicht  mehr  nachweisbarem  Zuckor. 
Bei  der  Intoxikation  hingegen  kommt  es  lange  bevor  di& 
Assimilationsgrenze  für  die  betreffende  Zuckerart  über- 
schritten ist,  zur  alimentären  Glykosurie. 

Die  Tatsache  der  Ausscheidung  von  Zucker  beim  akut 
magendarmkranken  Kind  ist  nicht  neueren  Datums.  Bereits  von 
V.  Hofsten,Lesage^)  und  Gross*)  sind  wir  darüber  orientiert. 
Und  schon  Gross  hat  die  Natur  des  Qrinzuckers  aufzuklären  ver- 
sucht; er  nahm  an,  dass  Milchzucker  oder  ein  Spaltungsprodukt 
desselben  vorlag.  Laugstein  und  Steinitz  haben  das  Verdienst, 
jungst  auf  diese  Untersuchungen  zurückgegriffen  zu  haben.  In  vier- 
zehn Fällen  von  schwerer  Magendarmerkrankuug  (mit  Ausnahme 
eines  Falles  alle  mit  Frauenmilch  ernährt)  konnten  sie  Zucker 
und  Zuckerart  im  Urin  nachweisen.  Und  zwar  handelte  es  sich 
stets  um  die  Ausscheidung  von  Milchzucker  und  in  5  Fällen  von 
Galaktose  neben  Laktose.  Die  alimentäre  Glykosurie,  die  Gross,, 
die  Langstein  und  Steinitz  in  vereinzelten  Fällen  nach- 
gewiesen haben,  ist  —  wir  können  das  auf  Grund  von 
mehr  als  150  sorgfältig  untersuchten  Fällen  sagen  —  in 
jedem  Fall  von  Intoxikationserkrankung    festzustellen* 

Es  scheint  sogar,  dass  häufig  der  Zucker  das  erste  sichere 
prämonitorische  Symptom  der  Intoxikation  ist.  Es  ist  uns  nicht 
selten  gelungen,  schwache  und  frühgeborene  Kinder,  die  häufig 
in  der  Intoxikation  zugrunde  gehen,  dadurch  zu  retten,  dass  wir 
durch  die  Urinuntersuchung  die  Gegenwart  von  Zucker  fest- 
stellten und  so  die  Art  der  bis  dahin  unklaren  Erkrankung  er-> 
kannten  und  darauf  entsprechend  ernährungstherapeutisch  be- 
handelten.    (Figur  2.) 

Charlotte  K.,  4  Wochen  alt,  hat  5  Tage  lang  hohes  un- 
regelmässiges Fieber  bis  39,8  ^  dabei  bis  5  schleimige,  nicht 
wässerige  Stühle  p.  d.  und  mattes  Aussehen,    leichte  Somnoleoz. 

')  Zit.  nach  Langstein  und  Steinitz. 
s)  Jahrb.  f.  Kinderboilk.    Bd.  34.    S.  81. 
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Das  kliBische  Bild  liess  die  Natar  der  Erkrankang  nieht  er- 
kenneD.  Der  Zackernachweis  im  Urin  klärte  ans  erst  darüber  auf, 
dass  einelntoxikationserkrankungvorlag.  Der  Hunger,  der  daraufhin 
eingeleitet  wird,  bringt  sofort  die  genannten  Symptome  Kum 
Schwinden,  und  bei  der  Therapie  der  kleinen  Mengen  heilt  die 
Erkrankang. 


Fig.  2. 


Zur  Feststellung  <ie8  Zuckerbefundes    müssen    stets  zwei  Reaktionen 
Angestellt  werden: 

1.  Die  Tro mm  ersehe  Probe,  die  wegen  des  Reichtums  der  ürlx»«  •" 
Ammoniak  ein  Kochen  erheischt.     (Rohrzucker  reduziert  nicht.) 

2.  Die  Osazonprobe  von  Fischer  in  der  Neu  mann  sehen  Modifikation*)' 
5  ccra  Urin  werden  mit  2  ccm  Natriumacetat  gesättigter  50proz.  "ßss^f^' 

säure  und  2  Tropfen  reinem  Phenylhydrazin  in  einem  Kagelreagensgias    >***^° 
Neumann    auf  3  ccm    eingekocht  (im  Wasserbad)  und  nach  schnellena  ^^' 
kühlen  nochmals  erwärmt  und  der  langsamen  Abkühlung  überlassen.      ^^^ 
^—10  Minuten  scheiden  sich  schon  Osazonkriatalle  aus,  und  zwar: 

Laktosazon  als  kugelige  Aggregate  mit  feinen  Strahlen  besetz  t; 

Galftktosazon,  büschelförmig  angeordnete  Nadeln} 

Glukosazon,  gelbe,  feine  Nadeln; 

*)  Hoppe-Seyler,  S.  96. 
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Maltosazon,  gelbe  Nadeln,  nicht  zu  Aggregaten  Tereinigt; 

Saccharose  reagiert  mit  Phenylhydrazin  nicht. 

Far  genaae  Identifiziemng  ist  es  notwcDdig,  da  die  Krystallisation 
nicht  immer  typisch  erfolgt»  die  Löslichkeit  der  erhaltenen  Osazone  in  beissem 
Wasser,  Schmelzpunkt  and  Stickstoffgehalt  za  bestimmen.  Zar  groben 
Orientierang  genagt  es,  die  Lösliohkeit  der  aaf  dem  Filter  gesammelten  Osazon- 
krystalle  festzastellen,  da  die  Disaccharide  —  Maltosazon  und  Laktosazon  — 
eich  in  heissem  Wasser  Idsen,  w&hrend  die  Monosaccharide  —  Dextrose  und 
'Galaktose  —  ganz  ungelöst  bleiben.  Polarisation,  G&rung  (Maltose,  Dextrose, 
Sacharose,  Galaktose  -[-j  Laktose  — )  sind  zweckmässig  anzuwenden. 

Die  Glykosarie  ist  eine  rein  alimentäre!  Sie  sistiert 
^sofort  (d.  i.  nach  5 — 6  Stunden)  bei  Nahrungsentziehung;  wir 
'werden  daher  da,  wo  das  Kind  seit  einigen  Stunden  keine  Nahrung 
mehr  genommen  hat,  aus  dem  negativen  Ausfall  der  Zucker- 
reaktion keinen  Schluss  ziehen  dürfen.  In  leichten  Fällen  bleibt 
•der  Zucker  nach  dem  Hungern  bei  sorgfaltiger  Nahrungsdosierung 
Terschwunden,  in  schweren  kann  bei  Nabrungszufuhr  selbst  bei 
minimalen  Quantitäten  wieder  Glykosurie  auftreten.  Je  schwerer 
der  Einzelfall  liegt,  desto  geringer  braucht  die  Nahrungszufuhr 
2u  sein,  um  eine  Zuckerausscheidung  auszulösen.  So  sah  ich 
selbst  bei  einer  Ernährung  von  5mal  5  g  Frauenmilch  p.  d.  beim 
schwerkranken  Kind  Zucker  in  betnlohtlicher  Intensität  im 
ürin.  Ebenso  hängt  die  Zeit,  die  vergeht,  bis  der  Zucker  auch 
bei  Minimalernährung  aus  dem  Urin  verschwindet,  ganz  von  der 
fortschreitenden  Besserung  des  Gesamtzustandes  ab.  Man  kann 
wohl  sagen,  dass  erst  von  dem  Moment  an,  wo  jede  Erscheinung 
der  Bewusstseinsstörung  (protrahierte  Intoxikation)  behoben  ist, 
-auch  die  Znckerprobe  negativ  wird.  Doch  habe  ich  nicht  selten 
S  Tage  lang  Zucker  im  Harn  konstatieren  können.  Die  Menge 
des  Zuckers  kann  beträchtlich  sein.  Durch  Polarisation  habe  ich 
bis  2  pCt.  (auf  Traubenzucker  berechnet)  eruiert,  doch  sind  Werte 
um  1  pCt.  die  Regel.  Die  Glykosurie  ist  —  sagte  ich  —  alimentär, 
ako  muss  die  Art  des  ausgeschiedenen  durch  den  eingeführten 
Zucker  bestimmt  sein.  Es  sei  mir  erlaubt,  hier  das  Schicksal 
der  verschiedenen  Zuckerarten  im  Organismus  zu  rekapitulieren. 
Drei  Zuckerarten  kommen  praktisch  bei  der  Ernährung  des  kranken 
Kindes  in  Betracht. 

(Hier  folgt  die  Formel  von  Seite  594.) 

Zwei  von  diesen  Disacchariden  ^  Milch-  und  Rohrzucker  — 
müssen  vor  ihrer  Aufnahme  in  die  Blutbahn  eine  Inversion  in 
-die  Monosaccharide  erfahren.  Entgehen  sie  dieser  Inversion  im 
Darm,    so    müssen    beide  Zuckerarten    als    solche    ausgeschieden 
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(Frauen*  und  Euhmilcli)  (Malzsuppe) 

Miichzuöker  Mal^zück^r 

Cji  Hj4  Ol,  Cij  H,4  Oll 

/    \  /    \ 

/  \  /     .     \ 

Dextrose  -|-  Galaktose         Dextrose  -|-  Dextrose 

C«  Hl,  0.  I  Ce  Hl,  0.         .2  X  Ce  Hl,  0. 

(Buttermilch) 
Rohrzucker 

I 

C,j  H„  Ol,  H,o 

/    \ 

/         \ 

Dextrose  -j-  Lävalose 

C.  H„0.  +  C.  H„0, 

werden,  da  der  Organismus  nach  Voit  und  Keller^)  nicht  die 
Fähigkeit  hat,  sie  zu  oxydieren.  Die  Gegenwart  der  Disaccbaride 
im  Harn  zeigt  also  an,  dass  entweder  die  Laktase  im  Darm  fehlt 
oder  aber  infolge  mangelhafter  Funktion  des  Darmepithels 
die  Zuckerresorption  schon  vor  der  Spaltung  vor  sich  gegangen 
ist.  Da  nun  nach  Langstein  und  Steinitz  Laktase  stets, 
selbst  bei  schwerster  Erkrankung,  vorhanden  ist,  müssen  wir  aaf 
eine  Funktionsuntuchtigkeit  des  Darmepithels  schliessen. 

Wird  dagegen  einer  der  Spaltungszucker  —  ein  Monosaccharid 
-^  im  Harn  gefunden,  so  muss  dieser  Befund  als  Zeichen  ge- 
störter Oxydation  im  intermediären  Stoffwechsel  gelten.  Die 
Oxydation  des  unter  normalen  Umständen  im  Organismus  leicht 
verbrennenden  Zuckers  hat  eine  Einbusse  erfahren.  Die  mangel- 
hafte Zuckerverbrennung  beweist  indes  noch  keineswegs  eine  all- 
gemein herabgesetzte  Oxydation.  Wir  wissen  z.  B.,  dass  die 
Verankerung  des  Sauerstoffs  an  Zucker  auch  da  leidet,  wo  Or- 
gane mit  innerer  Sekretion,  die  zur  Zucker  Verbrennung  in  Be- 
ziehung stehen,  —  ich  denke  an  Pankreas  und  Schilddruse  — 
ungenügend  funktionieren.  Man  kann  daher  nur  von  einer  dem 
Zucker  gegenüber  gestörten  Oxydationsfahigkeit  sprechen. 

Also:  Ausscheidung  des  Monosaccharids  —  herab- 
gesetzte Oxydation  im  intermediären  Stoffwechsel. 

Ausscheidung  des  Disaccharids  —  mangelhafte 
Funktion  des  Darmepithels. 
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Uod  zwar  scheint  es,  als  ob  bei  schweren  Erkrankungen 
egelmässig  die  infolge  der  intermediären  Stoffwechselstörnng 
myerbrannten  Monosaccharide  (meist  neben  den  Disacchariden) 
;ur  Ausscheid  ang  gebracht  werden,  bei  leichteren  infolge  der 
okalen  Störong  im  Darmepithel  die  Disaccharide.  Eine  Aus* 
lahmestellang  kommt  dem  8.  Disaccharid,  dem  Malzzucker,  zu. 
)a  jede  Eörperzelle  die  Fähigkeit  besitzt,  Maltose  zu  invertieren, 
10  mass  der  Nachweis  der  Maltose  im  Urin  stets  für  einen  ge- 
itorten  Ablauf  der  intermediären  Vorgänge  sprechen;  freilich  ist 
kuch  hier  bei  normal  verlaufender  Inversion  eine  Störung  der 
!)xydation,  die  sich  in  der  Ausfuhr  der  Spaltungsprodukte  — 
jrlukose  —  äussert,  theoretisch  wohl  denkbar. 

Welche  Zuckerarten  haben  wir  nun  bis  jetzt  im  Urin  nach- 
weisen können? 

1.  Einfuhrung  von  Milchzucker  bei  Frauen-  oder  Kuhmilch* 
Ernährung.  Übereinstimmend  mit  Langstein  und  Steinitzfand 
ch  in  den  meisten  Fällen  die  eingeführte  Laktose  als  solche  im 
Jrin  wieder.  Und  zwar  ist  der  Befund  unabhängig  davon,  ob  mit 
Kuhmilch  oder  Frauenmilch  ernährt  wurde.  Während  Lang- 
itein  und  Steinitz  nur  in  einem  Falle  von  künstlicher  Er- 
lährung,  im  übrigen  unter  Frauenmilchdarreichung  Laktosurie 
>eobachteten,  sah  ich  dieselbe  in  beiden  Fällen  gleichmässig  häufig. 
Nachweise:  Reduktion,  Polarisation,  keine  Gärung  mit  Hefe, 
[iöslichkeit  des  Osazons  in  heissem  Wasser  —  Schmelzpunkt  und 
^{-Bestimmung  sind  für  die  Charakterisierung  des  Zuckers  zwar 
wünschenswert,  aber  da  durch  die  genannten  Eigenschaften  der 
Sucker  genügend  definiert  ist,  erlässlich.) 

In  ungefähr  der  Hälfte  meiner  Fälle  (die  schweren!)  warder 
^lilehzucker  —  ebenso  wie  bei  Langstein  und  Steinitz  —  he- 
rleitet von  einem  seiner  Spaltungszucker  —  der  Galaktose.  (Eligen- 
(chaften  wie  Laktose,  aber  absolute  Unlöslichkeit  des  Osazons 
n  heissem  Wasser,  bestimmter  N- Gehalt  =  14,9,  berechneter 
15,64  pCt.) 

Aber  auch  Galaktose  ohne  jede  Beimischung  von  Laktose 
labe  ich  konstatieren  können.  Und  zwar  handelte  es  sich  um 
dnen  Fall  von  sekundärer  alimentärer  Intoxikation  bei  gleich- 
seitiger Meningitis  (wahrscheinlich  nach  Influenza),  bei  dem  die 
(tarke  Zuckerausscheidung  (1  pGt.)  neben  den  sonstigen  Symptomen 
1er  Intoxikation,  aber  ohne  Beteiligung  des  Darms,  d.  h.  ohne 
Diarrhoen,  eingetreten  war.  Die  Störung  hatte  sich  —  wie  wir 
läufiger  beobachten  konnten  —  rein  intermediär  abgespielt, 
Jahrbnrii  Ittr  Kind«ik«ilkimd6.    N.  F.    LXV.    HeH  6.  40 
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-w&hrend  Spaltang  und  Resorption  des  Zuckers  im  Darmrohr  ganz 
regulär  vor  sich  gingen.  Den  Befund  reiner  Gralaktose  wird  man 
demnach  bei  Intoxikationen,  die  nicht  oder  noch  nicht  zu  Diarrhoen 
geführt  haben/ erwarten  können. 

Das  2.  Spaltungsprodukt  des  Milchzuckers  —  die  Grlukose  — 
habe  ich  bei  Ernährung  mit  Brustmilch  und  den  gewöhnlichen 
Kuhmilchmischungen  nie  im  Urin  gefunden.  Und  sicherlich  konunt 
^s  nur  in  den  allerseltensten  und  schwersten  Fällen  zur  echten 
<9tlykosurie;  wissen  wir  doch  durch  Hoffmeister^),  dass  Tranben- 
;sucker  eine  viel  höhere  Assimilationsgrenze  hat  als  Galaktose. 
0a  also,  wo  infolge  der  herabgesetzten  Oxydationsfahigkeit  des 
Organismus  die  Galaktose  als  schwer  oxydables  Spaltungs- 
produkt des  Milchzuckers  ausgeschieden  wird,  kommt  der  leicht 
verbrennbare  Traubenzucker  noch  zur  Oxydation;  nur  in  ganz 
schweren  Fällen  kann  auch  die  Verbrennung  des  Traubenzuckers 
jftinbusse  erleiden,  wie  wir  später  sehen  werden. 

2.  Einführung  von  Malzzucker  (Malzsuppe,  mit  Liebigzucker 
Versetzte  Milchmischung).  Sowohl  bei  Ernährung  mit  Malzsuppe  als 
auch  (wegen  der  leichteren  Isolationsmöglichkeit)  bei  experimenteller 
I)arreichung  5  proz.  reiner  Maltoselösung  habe  ich  im  Urin  Zucker 
nachweisen  können,  und  zwar  konnte  ich  den  Zucker  als  Maltose, 
vielleicht  neben  kleinen  Mengen  Laktose,  charakterisieren  (Gärung, 
Polarisation,  in  heissem  Wasser  leicht  lösliches  Osazon).  Es 
scheint,  dass  entsprechend  der  höheren  Assimilationsgrenze  des 
Organismus  dem  Malzzucker  gegenüber  eine  Maltosurie  auch  beim 
schwerkranken  Kinde  seltener  vorkommt  als  die  vorher  erörterte 
Laktosurie.  So  habe  ich  z.  B.  in  den  Fällen  Maltose  im  Urin  nicht 
konstatieren  können,  bei  denen  Liebigzucker  (d.  i.  ein  Malz- 
zuckerpräparat) zu  den  gewöhnlichen  Milchmischungen  (5  pCt.) 
zugesetzt  wurde;  und  dies,  obwohl  der  in  der  Milch  enthaltene 
Milchzucker  zur  Laktosurie  geführt  hatte.  Den  Spaltungszucker 
—   Glukose   —   habe  ich  in  meinen  Fällen  nicht  gefunden. 

3.  Einführung  von  Buttermilch  (Rohrzucker).  Bei  Butter- 
milchernährung tritt  ebenso  leicht  Zucker  in  den  Urin  über  als  bei 
gewöhnlicher  Milchernährung,  und  zwar  scheint  es  sich  meist  um 
Laktosurie  und  Galaktosurie  zu  handeln,  ausgelöst  durch  den  in  der 
nativen  Buttermilch  enthaltenen  Milchzucker.  Über  das  Schicksal  des 
der  Buttermilch  zugesetzten  Rohrzuckers  vermag  ich  nichts  Sicheres 
auszusagen.     Nach  Darreichung  reiner    5  proz.  Rohrzuckerlösnng 

0  Aroh.  f.  experim.  Path.  a.  Pharm.     Bd.  25.     S.  340. 
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faod  ich  bei  einem  schwerkranken  frühgeborenen  Kind  im  Urin 
einen  stark  gärenden  Zacker  (P/,  pCt.)»  der  Eapferoxyd  intensiv 
reduzierte  und  ein  in  heissem  Wasser  anlösliches  Osazon  gab. 
Leider  verhinderten  die  kleinen  Mengen  des  erhaltenen  Urins  — 
die  ja  überhaupt  die  Sicherstellung  des  Zuckers  in  diesen  Fällen 
stets  erschweren  —  die  genaue  Analyse.  Sicherlich  muss  es  sich 
aber  um  die  Gegenwart  von  Traubenzucker  oder  Laevulose  ge- 
handelt haben.  Doch  muss  dieser  Befand  nach  dem,  was  ich 
Torher  aber  die  Oxydation  der  Glukose  gesagt  habe,  als  selten 
gelten. 

Der  Vollständigkeit  halber  will  ich  noch  anfuhren,  dass  ich 
bei  Einführung  von  Mehlen  in  den  üblichen  Dosen  niemals  eine 
Zuckerausscheidnng  beobachten  konnte. 

Fettstoffwechsel. 
Auch  hier  ist  zunächst  die  Frage  zu  entscheiden:  Ist  die 
Resorptions&higkeit  für  Fett  im  Verlaufe  der  Intoxikations- 
erkrankung herabgesetzt?  Eine  eventuelle  Einbusse  der  Fett- 
resorption auf  dem  Höhepunkt  der  Intoxikation  zu  beweisen,  ist 
mir  aus  den  schon  eingangs  erwähnten  Gründen  nicht  möglich  ge- 
wesen. Aber  auch  bald  nach  überstandener  Intoxikation  — 
ca.  3—4  Tage  —  zeigt  häufig  das  mikroskopische  Bild  des  Stuhles 
eine  massenhafte  Anhäufung  kleiner  und  grosser  Fetttropfen  — 
ein  Bild,  das  erst  nach  mehreren  Tagen  (ca.  8  —  10)  allmählich 
weicht  und  normal  wird.  Es  handelt  sich  um  Kinder,  die  bald 
nach  der  Erkrankung  an  die  Brust  gelegt  wurden  und  nur  sehr 
langsame  Zunahme,  oft  Stillstand  oder  geringe  Abnahme  zeigten. 
Dass  solche  Fälle  erhebliche  Abweichungen  vom  Normalen  bezüglich 
<ier  Fettresorption  aufweisen,  lehrt  folgender  Fall,  den  Herr 
Dr.  Lempp  untersucht  hat: 

H.  L.,  geboren  am  17.  IX.  1905,  kommt  mit  einem  Gewicht  von  8440  g 
am  14.  XI.  ZOT  Aufnahme  mit  leichter  Intoxikatiouserkrankang.  Ern&hmng 
bis  zum  15.  IX.  kleine  Mengen  (120  aufsteigend  bis  300),  V»  Milch  mit  5  pCt. 
Liebigzucker.  Da  das  Kind  unter  dieser  Nahrung  sich  nur  sehr  langsam 
erholt  and  stetig  leicht  fiebert,  am  25.  firusternfthrung  (500^600  g  p.  d.).  Das 
Kind  erholt  sich  nun,  doch  nimmt  das  Gewicht,  das  vorher  unter  leichten 
Schwankungen  Stillstand  zeigte  (am  25.  3450)  nun  unter  der  Amme  stark 
ab.  Am  25.  XI.  bis  4.  XII.  um  350  g.  Hier  setzte  die  Untersuchung  des 
Pettstoffwechsels  ein.  Zur  Methodik  sei  gesagt,  dass  die  Bestimmung  des 
Fettes  der  F&zes  im  Sozhletapparat  vorgenommen  wurde.  Stets  wurde  die 
extrahierte  Substanz  noch  einmal  in  wasserfreiem  Äther  aufgenommen,  zur 
Konstanz  getrocknet  und  gewogen.  Die  freien  Fettsäuren  wurden  durch 
Titration  des  erhaltenen  Atherextraktes  in    Via  Normallauge  bestimmt.    Die 
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nnlösliohen  Kaik-  und  Magneeiaseifen  wurden  durch  Extraktion  des  mit 
Salzsfturealkohol  versetzten  und  so  eingedampften  Kückstandes  der  ersten 
Äthereztraktion  analysiert. 

Die  Menge  des  Einnahmefettes  wurde  täglich  im  Sozhletapparat  fest- 
gestellt;   um    exakte  Zahlen  zu  erhalten,  war  es  nötig,   die  Milch  abgezapft 
zu  verabreichen,  da  die  Methodik  der  Fettbestimmungen  der  Brnstmilch  beim 
Anlegen  des  Kindes  noch  zu  umstrittene  Werte  liefert. 
(Hier  folgt  nebenstehende  Tabelle.) 

Wir  sehen  aus  der  Tabelle,  dass  der  Fettgehalt  der  einge- 
nommenen Brustmilch  ausserordentliche  Schwankungen  zeigt; 
Differenzen  zwischen  2  und  4,2  pCt.  sind  aus  der  Tabelle  ersicht- 
lich. Der  Grund  zu  diesen  starken  Schwankungen  wird  darin 
liegen,  dass  beim  Abziehen  der  Milch  von  selten  der  Ammen  kein 
einheitlicher  Modus  innegehalten  wurde;  so  wurde  die  Milch,  die 
stets  eine  Mischmilch  von  ca.  5 — 6  Ammen  darstellt,  am  7.  XI. 
vor  dem  Anlegen  der  Kinder,  am  10.  nach  demselben  durch  Ab- 
ziehen mit  der  Milchpumpe  gewonnen.  Dass  dadurch  derartige 
Differenzen  im  Fettgehalt  ohne  weiteres  erklärlich  sind,  braucht 
nach  den  Arbeiten  von  Gregor,  Reyher  etc.  nicht  mehr  erörtert 
zu  werden. 

Wie  gestaltet  sich  nun  in  unserem  Versuche  die  Resorption 
des  Nahrungsfettes?  Vergleichen  wir  unsere  Werte  zunächst  im 
ganzen  mit  denen  in  der  Literatur  angegebenen,  die  leider  mit 
vollkommener  Berücksichtigung  des  gesamten  ausgeschiedenen 
Fettes  nur  spärlich  vorliegen,  weil  in  den  meisten  Fällen  der  als 
unlösliche  Kalk-  und  Magnesiaseife  ausgeschiedene  Anteil  des 
Gesamtfettes  nicht  mit  zur  Bestimmung  gekommen  ist.  In  einem 
Versuch  von  Keller,  der  die  Gesamtsumme  des  ausgeschiedenen 
Fettes  berücksichtigt,  resorbiert  ein  normales  Brustkind  von 
2  Monaten  97,7  pCt.  des  eingeführten.  In  einem  weiteren  Ver- 
suche von  Freund  (angestellt  bei  einem  zurückgebliebenen  Kinde 
bei  einer Emährungmit  Buttermilch  undFrauenmilchsahne)85,79pCt. 
Legen  wir  diese  Zahlen  zugrunde,  so  müssen  die  Resorptionswerte 
in  unserem  Versuch  als  auffallend  niedrig  bezeichnet  werden.  Be- 
sonders in  den  ersten  Tagen  des  Versuches  ist  die  aufgenommene 
Fettmenge  sehr  herabgesetzt,  Nur  wenig  über  die  Hälfte,  64,7 
bis  66,1  pCt.  des  eingenommenen  Fettes  werden  resorbiert.  Und 
zwar  lässt  sich  die  schlechte  Resorption  bereits  unter  dem  Mikro- 
skop nachweisen;  das  mikroskopische  Bild  des  Stuhles  zeigt  massen- 
haft grosse  Fetttropfen.  Vom  8.  ab  bessert  sich  die  Fettausnutzung, 
nachdem  wir  dreimal  täglich  eine  Messerspitze  Pankreon  gaben. 
Die    Resorptionszahlen    liegen    nun  bei    82,76,  83,88,  77,06  pCt., 
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eine  Ausnutzung,  die  sich  dem  Normalen  bereits  nähert.  Ffir  den 
Beweis  der  Wirkung  des  Pankreons  ist  dieser  Fall  aber  nicht  ver- 
wertbai',  denn  auch  ohne  Zufügung  solcher  Mittel  sehen  wir  häufig 
die  Fettresorption  in  der  Rekonvaleszenz  der  Intoxikation  sich 
rasch  heben.  Immerhin  scheint  unter  dem  Einfluss  des  Pankreons 
sich  die  Resorption  in  unserem  Falle  zum  besseren  gewendet  zu 
haben. 

Was  die  einzelnen  Anteile  angeht,  die  das  Gesamtfett  des 
Kotes  ausmachen,  so  ist  in  den  ersten  Tagen  des  Versuches  auf- 
fallend yiel  als  Neutralfett  und  auffallend  wenig  als  unlösliche  Seife 
ausgeschieden,  während  der  Anteil  der  freien  Fettsäuren  ziemlich 
konstant  bleibt.  Verglichen  mit  den  Freund  sehen  Zahlen«  fallt 
auch  noch  in  den  letzten  Tagen  die  niedrige  Zahl  der  unlöslichen 
Fettseifen  in  die  Augen:  11,32,  18,77  gegen  31,4  pCt.  Freilich 
bezeichnet  Freund  selbst  die  Fäzes  in  seinem  Versuch  als  «hell- 
gelb^ gefärbt  und  kennzeichnet  dadurch  den  Stuhl  als  „Fettseifen- 
stuhW.  Wir  wissen  aber  durch  Keller^),  dass  solche  SeifenstQhle 
in  ihrer  prozentigen  Zusammensetzung  höhere  Zahlen  für  die  un- 
löslichen Seifen  als  normale  Stuhle  aufweisen.') 

Die  so  bewiesene  schlechte  Resorption  des  Fettes  bedingt 
unter  Umständen  einen  erheblichen  Ausfall  in  der  zugefuhrten 
Energie,  und  es  ist  in  derartigen  Fällen  bei  langsamer  Reparation 
an  der  Brust  mit  der  herabgesetzten  Resorption  des  Fettes  prak- 
tisch zu  rechnen.  Fast  immer  bessert  sich  indessen  nach  einigen 
Tagen  auch  ohne  unser  Zutun  die  Aufnahmefähigkeit  dem  Fette 
gegenüber.  Kommt  es  aber  im  Reparationsstadium  an  der  Brust 
zu  steilen  Gewichtsabfällen,  so  kann  diese  Verschlechterung  der 
Resorption  niemals  allein  zur  Erklärung  herangezogen  werden. 
Dann  liegt  stets  eine  erneute  Erkrankung  des  Gesamtorganismus 
vor,  ausgelöst  durch  ein  Zuviel  an  zugeführter  Nahrung  (cfr.Finkel- 
stein). 

Inwieweit  auch  der  intermediäre  Fettabbau  (Ausscheidung 
von  Aceton  etc.)  Störungen  ausgesetzt  ist,  haben  früher  schon 
Langstein  und  ich  zeigen  können;  was  wir  für  den  Enterokatarrh 
feststellen  konnten,  gilt  für  die  alimentären  Intoxikationen  über- 
haupt: Es  ist  in  unseren  Fällen  eine  geringe  Vermehrung  des 
ausgeschiedenen  Acetons  nachweisbar. 


1)  MonaUschr.  f.  Kinderheilk.     Bd.  I.    S.  239. 

*)  Anm.  b.  d.  Korrektur.  InzwischeD  hat  Freund  in  seinem  Vortrag 
in  Dresden  wichtige  Untersuchangen  gebracht,  die  diese  Verteilung  des  aus- 
geführten Fettes  bestätigen  und  sicherstellen. 
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Wasser-  und  Salzhaasfaalt. 
Wir  sind  seit  langem  gewohnt,  den  Abfall  des  Körpergewicht» 
als  markantestes  Symptom  einer  schweren  Magendarmerkrankung 
des  Säaglings  zu  betrachten.  Solche  Gewichtsstürze  treten  meist 
nach  mehr  oder  weniger  langem  Gewichtsstillstand  mit  der  In- 
toxikation ein,  als  ein  Zeichen  —  wie  es  späterhin  noch  bewiesen 
werden  wird  —  schwer  gestörter  Stoffwechselbilanz.  Es  handelt 
sich  bei  richtiger  Therapie  um  karz  dauernde  Abfalle  (S  bis  4 
bis  6  Tage),  die  trotz  der  Kürze  der  Zeit  10 — 20  pCl  des  Körper- 
gewichts betragen  können.  Als  Maximum  der  Gewichtsabnahme, 
bei  der  die  Lebensmöglichkeit  noch  erhalten  bleibt,  hat  Quest^) 
bei  chronisch  emährungsgestörten  Kindern  eine  Abnahme  von 
33pCt.  des  Körpergewichtes  festgestellt  Die  Abfiille  bei  den 
Intoxikationserkrankungen  erreichen  also  nicht  die  Höhe  der 
Questschen  Zahl.    Als  Beispiele  seien  folgende  Fälle  angeführt: 


Name 

Alter 

Zeitdauer 
d.  Abfalls 

Abfall 

Abfalls- 
grosse 

pGt.  d. 
Abfalls 

Wiedererlangung 
d.  Gewichts  nach 

M. 

Seh. 
Sehr. 

5Wochen 

8        n 
5  Monate 
5      , 

3  Tage 
3      . 
2      « 

2       n 

2880—2600 
2920-2570 
4740-4000 
4020-3880 

280  g 
850, 
740  , 
740  „ 

10 
.12,3 
15,6 
18,4 

5  Tagen 

6  . 

4  Wochen 

t 

Inwieweit  die  Grösse  des  Gewichtsverlustes  die  Lebens- 
fiihigkeit  des  Kindes  beeinfiusst,  kann  nicht  zahlenmässig  fest- 
gelegt werden.  Wenn  auch  unter  den  wenigen  angeführten  Fällen 
gerade  der  mit  grösstem  Gewichtsverlust  zum  Exitus  gekommen 
ist,  so  stehen  dem  doch  Fälle  mit  letalem -Ausgang  und  weit 
geringerem  Gewichtsverlust  gegenüber.  Bei  der  Intoxikations- 
erkrankung scheint  —  in  Gegensatz  zu  den  von  Quest  publi- 
zierten Fällen  von  chronischer  Erkrankung  —  die  Abfallsgrösse 
nicht  prognostisch  verwertbar  zu  sein. 

Wenn  wir  auch  im  vorhergehenden  gesehen  haben,  dass  die 
alimentäre  Intoxikation  (meist  infolge  der  Durchfälle)  zu  einer 
Yerschlechterung  der  Resorption  der  Nährstoffe  führt,  so  muss 
doch  betont  werden  —  und  zwar  als  einer  der  wichtigsten  Sätze  — , 
dass  die  herabgeminderte  Aufsaugung  der  Nährstoffe  nicht  genügt, 
derartige  Abnahmen  zu  erklären.  Mangelhafte  Resorption  ist 
früher  [als  Grund  für  die  Abnahmen  ernährungsgestörter  Kinder 
vielfach  herangezogen  worden.  Aber  durch  zahlreiche  experimentell 
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und  aus  klinischen  GrQnden  durchgeführte  Versuche  wissen  wir, 
dass  selbst  erhebliche  Unterernährung  (80 — 60  Kalorien  pro  kg) 
niemals  zu  solch  steilen  Abfällen  fQhrt.  Wie  in  einem  sp&teren 
speziellen  Aufsatz  über  den  Hunger  noch  gezeigt  werden  soll, 
nimmt  in  derartigen  F&llen  das  Körpergewicht  die  ersten  2 — 8  Tage 
wohl  ab,  dann  aber  sucht  der  Organismus  sein  Gewicht  zu  halten; 
es  kommt  selbst  bei  längerer  Dauer  der  Inanition  zum  Gewichts- 
stillstand  infolge  Wasser-  und  Salzretention.  Dass  der  Hunger 
als  solcher  für  die  Gewichtsabnahme  nicht  verantwortlich  gemacht 
werden  kann,  geht  femer  aus  der  immer  wieder  beobachteten 
Tatsache  hervor,  dass  dem  Körpergewichtsabstieg  erst  in  dem 
Moment  Einhalt  getan  wird,  in  dem  wir  die  Nahrungsmengen 
erheblich  herabzusetzen  oder  die  Nahrung  ganz  zu  entziehen  uns 
entschli  essen. 

Wodurch  können  also  die  Gewichtsverluste  erklärt  werden? 
Ist  es  eiweisshaltiges  Zellenmaterial,  das  hier  in  so  ausgiebiger 
Weise  zu  Verlust  gebracht  wird?  Diese  Frage  können  wir  ent- 
schieden verneinen.  W^enn  auch  in  diesem  oder  jenem  Fall  die 
N- Bilanz  negativ  wird,  so  genügen  keineswegs  die  Zahlen,  die  wir 
für  den  N-Zerfall  finden,  um  die  oft  erheblichen  Stürze  zu  er- 
klären. Freilich  kennen  wir  bis  jetzt  noch  keine  Untersuchungen 
in  der  Literatur,  die  die  Grösse  des  Fettzerfalls  in  solchen  Fällen 
festgestellt  hätten,  wir  können  bis  heute  daher  die  Qualität  des 
Verlorengegangenen  nicht  exakt  bestimmen.  Allerdings  ist  es 
nicht  wahrscheinlich,  dass  eingeschmolzenes  Körperfett  die  Ab- 
nahme zu  erklären  imstande  ist.  Klinische  Beobachtungen  drängen 
vielmehr  dahin,  d^ss  hauptsächlich  der  Verlust  an  Wasser  zur 
Erklärung  der  Abnahme  herangezogen  werden  muss,  eine  Er- 
klärung, die  Freund^)  für  das  chronisch  magendarmkranke  Kind 
wahrscheinlich  gemacht  hat.  In  klinischer  Beziehung  sei  hier  nur 
an  den  oft  überraschend  schnellen  Ersatz  des  verlorenen  Gewichts 
erinnert,  der  sich  besonders  beim  künstlich  genährten  Kinde  in 
der  raschen  Erholung  der  Gewichtskurven  (Y.-Kurven)  ausdrückt. 
Wenn  es  fernerhin  nach  überstandener  Intoxikation  bei  geringsten 
Nahrungsmengen  —  oft  schon  bei  5 mal  6  g  und  Tee  ^ach  Be- 
lieben —  zum  Gewichtsstillstand  oder  gar  zur  Gewichtszunahme 
kommt,  so  kann  es  sich  nur  um  einen  Ersatz  von  Wasser  handeln, 
das  der  Organismus  vordem  verloren  hatte.  Hier  spielen  die 
zugeführten  Salze  eine  bedeutende  RoUe;  gelegentlich  der  Be- 
sprechung der  Salze  soll  auf  diesen  Punkt  zurückgekommen  werden. 

«)  l.  c. 
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Es  fragt  sich  nun,  aaf  welchem 
^ege  geht  das  Wasser  dem  Körper 
jrloren?  Der  nächstliegende  Ge- 
Einke  ist  der,  dass  durch  die  Durch- 
Jle  eine  Wasserverarmung  im  Or- 
mismus  zustande  kommt. 

Zwei  Tatsachen  sprechen  aber 
igen  diese  Annahme.  Stellen  wir 
ne  Bilanz  des  eingenommenen  und 
isgegebenen  Wassers  auf,  so  finden 
ir,  dass  der  Wassergehalt  des  Kotes 
I  der  Intoxikation  ein  ausserordent- 
ch  hoher  ist,  dass  dafür  aber  die 
rinmenge  beträchtlich  absinkt.  Wir 
ihen  in  der  angeführten  Tabelle 
n  25.-26.  nur  26  ccm  Urin  aus- 
Bschieden,  d.  i.  ca.  6  pCt.  des  ein- 
Bführten  Wassers  (statt  60  pCt.  nor- 
lal),  der  Wassergehalt  der  Fäzes  ist 
uffir  lOmal  so  gross  wie  zu  nor- 
alen  Zeiten  (306  g). 


Fig.  3. 


Wasserbilanz. 
Mart.  S.,  4  Wochen  alt,  3400  g. 


Datum 

Er- 
n&hruog 

Urin 

Kot 

At-ng')  f^gX 

oahnie  ^**^°'  wicht 

t4.-25. 

J5.— 26. 
^6.-27. 

V>  Milch 
m.  Zocker 

dto. 

Tee 

45 

25 
120 

20P) 

806 
247 

112 

112 

1   112 

358 

443 
479 

428 

410 
500 

+  70 

-  83 

+  21 

-  70 

-  60 

-  40 

Intoxikation. 


r7.-28. 

».-29. 
».-80. 


Vi  Milch 
ODd  Tee 

dto. 

dto. 


242*)    139 


276 
400 


84,5 
30 


112 

112 
112 


493 

422,5 
542 


1017    1+524 


6-)7 
748 


+284,5 
+201 


40 


+160 


Ein  Vergleich  der  Wasserbilanz  mit  den  Gewichtszahlen  er- 
ibt,    dass    die    Gewichtsabnahme    vor    der    Intoxikation    nicht 


')  Die  Grösse  des  Atmuogs wassere,  angegeben  nach  der  fierechnnxig 
amerers  (Gzern-y-Keller,  S.  298)  beim  normaleo  14tftgigen  Kinde. 

>)  2  Stühle  Yon  10  yerloren.  Die  A^asgabe  eigentlich  grösser  and  die 
>sitive  Bilanz  etwas  geringer. 

*)  Cirka  5  ccm  verloren. 
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durch    die  Wasserabgabe  von    Seiten   des   Organismus  Erklärung 
finden  kann,  solange  wir  die  Menge  des  durch  Haut  und  Lungen 
abgegebenen  Wassers  gleich  der  beim  normalen  Kind  setzen;  es 
muss  also  die  auf  diesem  Wege  verlorene  Wassermenge  grösser 
als  normal  angenommen  werden.    In  noch  grösserem  MissTerhältnis 
stehen    die  retinierten  Wasserquantitaten   in   der  Rekonvaleszenz 
zum  angesetzten  Plus  an  Gewicht.    Hier  muss  eine  ausserordeotlich 
beträchtliche  Wasserausdünstung  durch  Haut   und  Lungen  statt- 
gefunden haben,  besonders  am  ersten  Tage  nach  der  Intoxikation. 
Ein  sehr  hoher  Wassergehalt  der  Fäzes  hat  also  nicht  ge- 
nügt,   die  Abnahme    des  Körpergewichtes  zu   erklären,    vielmehr 
muss  die  pathologisch  vermehrte  Wasserausdünstung  durch  Haut 
und  Lungen  zur  Erklärung  des  Gewichtsabfalls  mit  herangezogen 
werden. 


Fig.  4. 


Fig.  5. 
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Noch  deutlicher  spricht  die  zweite  Tatsache  gegen  die  Mög- 
lichkeit der  WasserrerarmuDg  des  Organismus  infolge  der  Wasser- 
ausgabe durch  die  Fäzes.  Es  gibt  eine  nicht  kleine  Keihe  von 
Fällen  alimentärer  Intoxikation,  die  nicht  mehr  als  einen  geformten 
Stuhl  p.  d.  entleeren,  und  andere,  die  sogar  bei  Obstipation  enorme 
Gewichtsabfälle  zeigen. 

So  nimmt  das  fünfmonatige  Kind  Seh.  (Figur  4)  in  drei 
Tagen  700  g  ab,  bis  auf  4000  g.  Der  Stuhl  erfolgt  einmal  täglich, 
geformt,  fest. 

In  anderen  Fällen  vollzieht  sich  zunächst  bei  normalem  Stuhl- 
befund die  starke  Abnahme,  und  erst  nach  dieser  kommt  es  zur 
Entleerang  vermehrter  wässeriger  Stuhle.  Das  Kind  D.  (Figur  5), 
4  Monate  alt,  nimmt  in  einem  Tage  470  g  ab,  hat  dabei  zwei  fest 
geformte  Stühle,  und  erst  einen  Tag^später  stellt  sich  Durchfall 
ein  (6  wässerige  Stühle). 

Solche  Fälle,  von  denen  man  unschwer  noch  eine  Reihe  an- 
fahren konnte,  beweisen  am  evidentesten,  dass  die  Gewichts- 
abnahme nicht  durch  den  Wasserverlust  von  Seiten  des  Darmes 
erklärt  werden  kann. 

Auf  welchen  Wegen  verlässt  aber  das  Wasser  den  Organismus? 
Per  exclusionem  bleiben  nur  die  Wege  durch  Haut  und  Lungen. 
Dass  durch  die  forcierte  toxische  Atmung  mehr  Wasser  als  bei 
normaler  verloren  geht,  erscheint  uns  sicher,  zur  genauen  Fest- 
stellung der  Verlustgrösse  müssten  exakte  Messungen  und  Zählungen 
im  Respirationsapparat  vorgenommen  werden,  deren  Ausführung 
der  Zukunft  vorbehalten  bleiben  muss. 

Die  letzte  Ursache  der  Gewichtsabfälle  kann  nur  eine  unge- 
nügende oder  fehlerhafte  Verarbeitung  der  Nahrungsstoffe  sein. 
Das  schliessen  wir  aus  dem  Umstände  —  von  dem  wir  uns  immer 
wieder  und  wieder  überzeugen  konnten  — ,  dass  es  nur  dann 
möglich  ist,  dem  Gewichtsverlust  Einhalt  zu  tun,  wenn  man  eine 
weitgehende  Beschränkung  der  Nahrungszufuhr  bis  zu  den  mini- 
malsten Mengen  eintreten  lässt,  und  zwar  unter  gleichzeitiger 
Veränderung  der  Qualität  der  Nahrung  (cfr.  Finkelstein).  Es 
muss  also  ein  relatives  Zuviel  an  Nahrung  sein,  das  die  Noxe 
darstellt,  die  ebenso  wie  alle  anderen  Symptome  der  Intoxikation 
Auch  den  Gewichtsabfall  auslöst.  Andere  ätiologische  Momente 
—  Infekte  —  als  solche  können  für  derartige  Gewichtsabnahmen 
nicht  verantwortlich  gemacht  werden. 
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Zum  Salzstoffwechsel. 

Eörpergewichtsschwankungen  stehen  in  enger  Beziefaang  zu 
dem  Salzhaashalt  im  Organismas.  Beziehungen,  die  Freund^) 
fQr  den  Säugling  zuerst  aufzuhellen  begonnen  hat.  Es  war  des- 
halb interessant,  die  Rolle,  die  das  Salz  bei  den  GewichtsabfaUen 
während  der  Intoxikation  und  bei  der  Erholung  des  Gewichts  in 
der  Rekonvaleszenz  spielt,  zu  verfolgen.  Ich  habe  zur  Unter- 
sachang  das  Salz  gewählt,  das  die  intimsten  Beziehungen  zu  den 
Körpergewichtsschwankungen  (und  zum  Wasserhaushalt)  aufweist, 
das  Kochsalz. 

fiel  einem  zur&ckgebliebenen  Kiade  von  8  Monaten,  mit  2700  g  Gewicht, 
das  an  einer  leichten  Intoxikation  erkrankt  ist  (Temperatar  bis  88,5  Grad, 
Gewichtsabfall  110  g,  Zucker,  leichte  Intoxikation,  8  w&sserige  Stühle)  habe 
ich  den  Kochsalzstoffwechsel  geprüft;  Höhepunkt  der  Erkrankung  am  19.  XI. 

Als  Ergebnis  der  drei  Tage  lang  durchgeführten  Versuche 
ergibt  sich  eine  ganz  geringe  negative  Bilanz  des  Kochsalzes, 
(0,0806  g  in  8  Tagen).  Ausserdem  ist  die  hohe  Kochsalzkonzen- 
tration der  geringen  Urinmenge  auffallend. 

Die  negative  Kochsalz  bilanz  lehrt  uns,  dass  hier  Gewebe- 
wasser und  in  ihm  gelöstes  Salz  zur  Ausscheidung  gekommen  ist 
Der  Kochsalzverlust  ist  aber  so  gering,  dass  nur  ein  Teil  der 
Grewichtsabnahme  durch  den  Yerlust  von  Kochsalz  und  dessen 
Lösungswasser  Erklärung  findet.  Handelt  es  sich  um  grössere 
Gewichtsabfalle  als  in  unserem  Fall,  so  kann  es  durch  Yerlust 
eines  Teiles  des  Lösungswassers  : —  ohne  dass  die  entsprechenden 
Salze  zur  Ausscheidung  kommen  —  durch  Haut  und  Lungen  zu 
einer  höheren  Salzkonzentration  im  Organismus  kommen,  ein  Um- 
stand, auf  den  wir  gleich  noch  zurückkommen  werden. 

Kochsalz-Bilanz. 


Datum 

Nahrang 

ürin- 
menge 

NaCI- 
Einfuhr 

NaCl- 
Urin 

NaCl- 
Kot 

NaCl 

pCt. 

im  Urin 

NaCU 
Bilanz 

Gew 

Ab- 
nahme 

17.-18. 
XI. 

18.— 19. 
XL 

19.-20. 
XI. 

378  g 
Butter- 
milch 

480gB.M. 

80  g  Voll- 
milch 

807gB.M. 

100  g  V.M. 

60 
85 
75 

0,5428 
0,7772 
0,584 

0;49 

0,5814 

0,6902 

0,091 
0,091 
0,091 

0,815 
0,625 
0,675 

1,904 

1,7116 

0,273 

-0,0806 

llOg 

*)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    Bd.  48.     S.  154. 
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Im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  des  Kochsalzes  während 
es  Vorstadiums  und  auf  dem  Höhepunkt  der  Intoxikation  steht 
as  bei  der  Rekonvaleszenz.  Schon  vorher  haben  wir  darauf  auf- 
aerksam  gemacht,  dass  nach  dem  Hnngertag  die  Gewichtskurve, 
elbst  bei  Zufuhrung  kleinster  Mengen  von  Nahrung  und  Flüssigkeit 
3  Gestalt  von  Tee  nicht  weiter  abfi&Ilt,  ja  sogar  Zunahmen  zeigen 
ann.  Wenn  wir  diese  Stillstände  oderZunahmen  des  Körpergewichtes 
ei  absolut  unzureichender  Nahrung  auf  eine  Wasserzuruckhaltung 
DU  Gewebe  zurückführen  müssen,  dann  muss  mit  dem  retinierten 
Vasser  zugleich  auch  Kochsalz  zurückgehalten  werden.  Und  in  der 
*at  zeigt  die  Untersuchung  des  Kochsalzstoffwechsels  in  der  Rekon- 
aleszenz  schwerer  Intoxikationen  in  3  Fällen  3—5  Tage  nach 
er  Intoxikation,  dass  selbst  bei  Einführung  von  0,06 — 0,09  g 
Lociisalz  (100  —  150  g  Frauenmilch)  auch  nicht  einmal  Spuren 
on  Kochsalz  im  Urin  nachgewiesen  werden  konnten.  (Keine 
Tübung  mit  Ärgentum.)  Alles  eingeführte  Kochsalz  wurde 
arückgehalten,  ob  von  den  Nieren  oder  von  den  Geweben  soll 
ier  nicht  erörtert  werden. 

Es  mag  zu  der  Retention  des  Kochsalzes  der  Inanitions- 
ustand  beitragen,  von  dem  wir  wissen,  dass  er  möglichst  den 
Lochsalzbestand  zu  wahren  bestrebt  ist.  Indessen  konnte  ich 
elbst  bei  einem  2  Tage  lang  hungernden  gesunden  Kinde  immerhin 
ine  Salzmenge  von  0,026  p.  d.  im  Urin  nachweisen.  Die 
»alzretention  erklärt  den  Stillstand  des  Körpergewichts.  Das 
arückgehaltene  Salz  bedarf  zu  seiner  Lösung  des  Wassers,  und 
s  erfolgt  so  eine  Wasserzunahme  des  Körpers. 

Die  verminderte  Ausscheidungsfähigkeit  kann  aber  auch  zu 
iner  pathologischen  Wasserretention  in  den  Geweben  führen, 
esonders  in  den  Fällen,  wo  wir  salzreiche  Nahrung  verabreichen. 
s  resultiert  das  idiopathische  Odem.*)  So  sah  ich  neuerdings 
in  solches  ödem  in  einem  Falle  eintreten,  wo  wir  statt  Tee 
in  indifferentes  Mineralwasser  zu  trinken  gaben;  Hutinel')  sah 
^deme  nach  Gemüse*Abkochungen  und  subkutanen  Kochsalz- 
ifusionen. 

Wenn  danach  auch  die  Qualität  des  Gewichtsansatzes  in 
er  Rekonvaleszenz  als  minderwertig  betrachtet  werden  mnss,  so 
arf  doch  die  Wichtigkeit  solcher  Salz -Wasserretention  nicht 
Dterschätzt  werden.  Wissen  wir  doch  durch  die  Versuche 
!zernys,   dass,  je  rascher  die  Wasserentziehung   von   Versuchs- 

')  L.  F.  Mejer,     Deatsch.  med.  Wochensohr.     1905.    No.  87. 
>)  Rev.  mens.    Juli  1904. 
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tieren  (Katzen)  vor  sich  geht,  um  so  gefährdeter  das  Leben  der 
Tiere  ist.^)  Es  muss  deshalb  der  Gewichtsstillstand  als  im  Sinne 
der  Heilung  erwünscht  betrachtet  werden. 

Zusammenfassung. 

Es  ergibt  sich  also  aus  den  angeführten  Tatsachen,  die  ich 
hier  nur  lose  aneinander  gereiht  habe,  und  die  noch  fernerhin  einer 
Yermehrung  bedürfen,  eine  Reihe  von  Gesichtspunkten,  die  ich 
noch  einmal  kurz  zusammenfassen  möchte.  Der  Stoffwechsel  des 
intoxierten  Kindes  zeigt  bei  der  Assimilation  jedes  einzelnen 
Nährstoffes  und  des  Kochsalzes  wesentliche  Abweichungen  vom 
Normalen,  die. derart  sind,  dass  sie  uns  berechtigen,  die  Sto2- 
Wechselerkrankungen  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes 
zu  schieben.  Wenn  es  auch  heute  noch  nicht  möglich  ist,  aas 
irgend  einer  der  vorhandenen  Störung  uns  die  Schwere  des 
klinischen  Krank heitsbildes  vollkommen  zu  erkl&ren,  so  bringt 
doch  das  Darniederliegen  so  vieler  Funktionen  uns  das  Verständnis 
des  klinischen  Bildes  näher.  Es  wäre  verfrüht,  heute,  wo  wir 
erst  im  Beginn  der  Forschung  der  Stoffwechselstörungen  bei 
Intoxikationen  stehen,  etwa  die  markanteste  Alteration  des  Stoff- 
wechsels, die  wir  bei  der  Intoxikation  beobachten  konnten,  die 
Acidose,  als  Ursache  des  Zustandes  anzusprechen. 

Wir  müssen  uns  vorläufig  damit  bescheiden,  diesen  Zu- 
sammenbruch einer  Reihe  von  Stoffwechselfunktionen  zu  kon- 
statieren. 

Es  ist  endlich  noch  nachzuweisen,  dass  die  Stoffwechsel- 
veränderungen nur  dem  Intoxikationszustand  eigen  sind  und  dass 
er  durch  diese  Veränderungen  von  allen  anderen  Störungen  der 
Ernährung  wohl  abgrenzbar  ist.  In  Betracht  kommen  die  Zu- 
stände der  Bilanzstörung  (Gewichtsstillstand  bei  normalem  Stuhl), 
der  Dyspepsie  und  der  Dekomposition.  Von  den  vorher  be- 
sprochenen Stoffwechselalterationen  konnte  ich  weder  toxischen 
Stickstoffzerfall  noch  erhöhten  Ammoniakkoeffizienten  (bei  ge- 
wöhnlicher Ernährung)  noch  Störung  der  Harnstoffbildung  bei 
Glykokolleinfuhr  [die  schon  früher  Keller')  bei  chronischen  Er- 
nährungsstörungen untersucht  und  normal  befunden  hat]  noch 
Glykosurie  bei  irgend  einer  der  anderen  Ernährungsstörungen  im 
Säuglingsalter  nachweisen.  Wir  müssen  also  diese  Veränderungen 
im  Stoffwechsel  für  die  Intoxikation  als  typisch  gelten  lassen. 

>)  Arch.  f.  exper.  Path.  and  Pharm.     Bd.  XXXIV.    S.  271. 
>)  Zentralbl.  f.  allg.  Pathol.  9.     S.  789. 


Kleine  Mitteilungen. 

Akute  L«iikfimle  and  Adenotomie. 

Von 
Dr.  med.  F.  STIRNIMANN, 

LoKeriL 

Bine  der  am  meisten  bei  Kindern  aasgeführten  Operationen  ist  die 
deootomie,  die  operatiye  Entfernang  adenoider  Wachemngen  im  Nasen- 
«henranm«  Üble  Zaf&Ue  sind  relativ  sehr  selten,  yerdieoen  aber  um  so  mehr 
eachtnng,  als  die  Adenotomie  h&ufig  ohne  strikte  Indikationen  aasgeführt  wird. 

Ich  pabliziere  diesen  folgenden  Fall  mit  am  so  mehr  Berechtigung, 
s  in  der  Literatur,  so  weit  sie  mir  zug&nglioh  war,  nur  ein  ähnlicher  Fall 
in  Zarniko  und  einer  yon  Bürger-  Amsterdam  in  Zarnikos  „Krankheiten 
if  Naae  und  des  Naseorachens*  (Berlin  1905,  Karger)  yeröffentlicht  wurde. 

Die  Krankengeschichte  ist  folgende: 

S.  M.,  8  Jahre  alt.  Die  Eltern  sind  gesund,  ein  Bruder  ebenfalls, 
eine  Aborte.  In  der  Verwandtschaft  kennt  man  keine  F&lle  von  Tuberkulose 
>ch  TOD  Blutkrankheiten.  Zur  normalen  Zeit  geboren,  brach  das  Kind  die 
inttermilch,  auch  die  künstliche  Em&hrung  brachte  h&ufiges  Erbrechen  und 
iarrhoe,  so  dass  es  nur  mit  Mühe  gelang,  das  Kind  am  Leben  zu  erhalten. 
n  zweiten  Lebensjahre  wurde  die  Verdauung  besser,  das  M&dchen  konnte 
eh  normal  entwickeln. 

Im  Juli  1906  brachte  es  seine  Mutter  in  meine  Sprechstunde.  Es  litt 
imals  an  Varicellen,  die  ganz  chronisch  und  fieberlos  verliefen.  Daneben 
dgte  das  Kind  alle  Zeichen  der  chronischen  intestinalen  Indigestion:  blasse 
aut  mit  gelblicher  Verfärbung  der  Nasenwurzel  und  der  Ohren,  Meteoris- 
uB,  besonders  des  Colon  transversum,  Appetitlosigkeit  und  Empfindlichkeit 
Bgen  Milch  ond  Obst;  auf  Verabfolgung  yon  Ovomaltine  und  spezielle 
iätyorschriften  besserte  sich  der  Zustand. 

Im  August  1906  hatte  das  Kind  eine  Stomatitis  ulcerosa;  das 
ahnfletsch  zeigte  einen  ziemlich  breiten,  grauen  Rand,  der  nicht  auffallend 
lieht  blutete.  Da  zu  gleicher  Zeit  eine  Anzahl  Kinder  und  Erwachsene 
egen  der  gleichen  Krankheit  in  meiner  Behandlung  waren,  fiel  mir  nichts 
boormes  auf,  besonders  da  das  Aussehen  des  Kindes  eher  besser  war.  Leber 
ad  Mils  waren  nicht  palpabel,  dagegen  bestanden  hypertrophische  Gaumen- 
landein  und  behinderte  Nasenatmung. 

Das  Zahnfleisch  reinigte  sich,  wenn  auch  langsam,  bei  Anwendung  yon 
orgljzerin,  sp&ter  yon  Formami ntpastillen. 
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Gegen  Mitle  Oktober  sah  das  Kind  elier  tchlecliter  aas,  liatte  nachts 
etwas  Fieber,  das  leider  nie  gemessen  warde,  war  aber  am  Tage  wieder 
munter.  Sine  Bekannte  riet  non  der  Matter,  dem  Kinde  die  Rachenmandeln 
entfernen  za  lassen.  Am  17.  X.  fand  die  Adenotomie  statt,  bei  der,  wie 
mir  der  Kollege  yersicherte,  keine  abnorme  Blatung  auftrat;  auch  bei  der 
Revision,  (19.  X.)  zu  der  das  Kind  zu  Fuss  einen  siemlich  weiten  Weg 
zurücklegen  mosste,  fand  sich  nichts,  das  anf  eine  Erkrankung  hindentete; 
eine  Nachblutang  trat  nicht  ein.  Am  20.  X.  trat  Ürindrang  auf,  aber  noch 
am  21.x.  nahmen  die  sonst  sehr  besorgten  Eltern  das  Kind  zu  einer  Kireh- 
weih  mit. 

Am  22.  X.  sah  ich  das  Kind  wieder.  Es  war  extrem  blase,  so  dass  ich 
auf  20  pGt.  Hämoglobin  sch&tzte.  Eine  Blatnntersachang  wurde  verschoben, 
weil  ich  zuerst  das  Vertrauen  des  Kindes  wiedergewinnen  wollte,  das  durch 
die  Adenotomie  sehr  erschreckt  war.  Die  Mutter  gab  an,  das  Kind  habe 
gefiebert  und  müsste  oft  urinieren,  wobei  es  gegen  Ende  der  Miktion  weine. 
Der  Urin  war  trübe,  enthielt  Blascnepithelien  und  Leukozjten,  sowie  gram- 
negative  bewegliche  Bakterien,  die  Traubenzucker  verg&rten  (Bact.  coli.),  dazu 
Mucin,  jedoch  kein  Ei  weiss.  Die  Leber  überschritt  den  Rippenbogen  am 
8  cm  in  der  rechten  Mammillarlinie,  die  Milz  war  vergrössert,  so  dass  ihr 
vorderer  Pol  direkt  über  der  Spina  ant.  sup.  zu  fühlen  war.  Temperatur 
nachmittags  8  Uhr  87,8  Grad.  S&mtliche  Lymphdrüsen  waren  palpabel, 
jedoch  nicht  hart  oder  druckempfindlich.  Ich  stellte  die  Diagnose  Colio  jstitis 
auf  Grund  einer  wahrscheinlichen  Lenk&mie  und  verordnete  Bett- 
ruhe sowie  Urotropin  1,5/125,0  8 mal  t&glich  5  ccm  in  Milch. 

Am  28.x.  mass  die  Temperatur  in  Axtila  morgens  87,7  Grad,  Puls  92, 
eher  klein.  Auf  der  ganzen  linken  Seite  zeigten  sich  von  der  Azilla  an 
über  die.  Aussenseite  des  Oberschenkels  bis  oberhalb  der  Malleolen  zerstreute 
stecknadelkopfgrosse  Petechien.  Akute  Leuk&mie,  eventuell  uro  gen  e 
Sepsis  bei  sekund&rer  An&mie?  In  der  Folge  stieg  die  Temperator  nie 
mehr  über  87,8  Grad,  während  der  Puls  zwischen  120  und  140  schwankte. 
Das  Kind  verlangte  häufig  zu  trinken.  Leber  und  Milztamor  blieben  der- 
selbe, am  24.  X.  trat  ein  systolisches  Geräusch  über  der  Herzspitze  anf.  Der  Urin 
gab  am  29.  X.  eine  Spur  nicht  mukoides  Eiweiss  sowie  Klompen  znsammen- 
geballter  Leukozjten,  sehr  wenig  Blascnepithelien.  Ein  Hamsäurefiberschnss, 
abgeschätzt  nach  Gabler^),  Hess  sich  nicht  nachweisen,  Diazoreaktion  negativ. 

Am  30.  X.  trat  ein  heftiges  Erbrechen  auf,  dazu  djepnoisches  Atmen 
und  AngstanfäUo.  Puls  klein,  150,  dikrot.  Die  Blntuntersnchnng,  die 
ich  nun  vornahm,  ergab  folgendes:  Das  dünnflüssige  Blut  rinnt  wie  Schweiss, 
ohne  Tropfen  zu  bilden.  Auf  dem  Deckglas  dauert  es  im  warmen  Zimmer 
fünf  Minuten,  bis  der  feine  Ausstrich  trocknet.  Hämoglobin  nach  Tal Iqn ist 
zwischen  20  pCt.  und  80  pGt.  Rote  Blntkörperchen  2100000,  meistens  Mikro- 
zyten, wenige  Makrozyten  und  Poikilozyten,  relativ  viele  polychromatiscke, 
aber  wenige  kernhaltige,  Leukozyten  70000,  davon  44  pCt.  Lymphoplasten, 
48  pCt.  Lymphozyten,  7  pGt.  neutrophile  Myelozyten,  8  pCt.  neatrophile 
Leukozyten,  2  pCt.  eosinophile  Myelozyten.  Subkutane  Injektion  Ton 
1,0  Ol.  camphor.    Nährklysmen. 

Am  31.  X.  starb  das  Kind  an  Lungenödem. 


1)  Nach  Sahli,  Lehrbuch  der  klin.  Untersuohnngsmethoden.     1905. 
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Sektion  3.  XL  46  Standen  post  mortem.  (Aoszfiglich.) 
Verflrbte  Baaohdecken.  Miliare  Petechien  der  Haut  des  rechten  Beins 
an  der  Aaseonseite,  sowie  an  der  rechten  Seite  des  Rampfes  bis  zur  Axilla. 
Maskalatnr  hellrot.  In  der  Baachhöhle  keiixe  freie  Flüssigkeit, 
Zwerchfellstand  r.  4.  Rippe,  1.  4.  Interkostalraam.  Thymus  Mass  7:3: 0,7cm. 
In  beiden  Piearen  oa.  50  com  klare  Flüssigkeit.  Sftmtliche  Lymphdrüsen 
des  Mediastinum  bohnengross,  stark  cjanostisch  und  bluthaltig  auf  dem 
Durchscheitt.  Lungen  an  den  unteren  Rändern  kollabiert,  infiltriert,  Quer- 
schnitt entleert  auf  Drack  schaumige  Massen.  Im  Pericard  ebenfalls  ver- 
mehrte Flüssigkeit.  Das  rechte  Herz  zeigt  auf  der  Vorderflftche  zahlreiche 
snbperieardiale  miliare  Petechien,  der  Rand  des  Herzohrs  ist  ganz  von 
Petechien  besetzt.  Auf  dem  Anfangsteil  der  Aorta  sitzt  ein  Stecknadelkopf- 
grosser  hyperftmischer  Knoten  (mikroskopisch  Lymphom).  Das  Herz  wird 
nneröffiiet  ins  pathologische  Institut  gesandt. 

Die  Milz  misst  15  :  7  :  2,8  cm,  ist  cyanotisch,  sehr  blutreich,  nicht 
erweicht,  mit  deutlichen  Trabekelo  und  Follikeln. 

Die  Leber  misst  16,5  :  11  :  7  cm,  ist  stark  verfettet,  relativ  blutarm 
im  Zentrum  der  Acini. 

Follikel  des  Darms  stark  geschwellt,  m&ssig  injiziert,  ohneUlcera. 
Sftmtliche  Lymphdrüsen  des  Bauchraums  bohnen-  bis  haselnussgross,  cyano- 
tisch, weich. 

Nieren  an ftmisch,  ausser  der  starken  Stellulae;  blatiger  Infarkt  an  der 
Spitze  der  rechten  Niere.  Mark  and  Raod  sehr  deutlich.  Nierenbecken 
enthält  trüben  Schleim,  ist  stark  injiziert. 

Tonsillen  stark  gebuchtet,  mit  starker  Hypertrophie  der  Follikel. 
Die  Spongiosa  des  Stemums  war  hellrosa;  ebenso  diejenige  einer  Rippe. 
Mikroskopisch  fanden  sich   im  perieardialen  Transsudat  wie  im  pyeli- 
tischen Eiter    eine  Menge  basophiler   mononukle&rer  Leukozyten,   im   pyeli- 
tischen Biter  zudem  Schatten  roter  Blutkörperchen. 

Das  pathologische  Institut  in  Zürich  fand  in  der  Leber  keine  Lymphom- 
bildung,  dagegen  eine  intravaskul&re  Leukozytose. 

Also  ein  M&dchen  von  8  Jahren,  das  bisher  nie  ganz  gesund  gewesen 
war,  zeigte  in  letzter  Zeit,  das  heisst  3Vi  Monate  vor  dem  Tode,  Störungen, 
die  wir  epikritisch  allerdings  zur  Leukftmie  rechnen  müssen,  die  aber  für 
dieselbe  nicht  typisch  sind  —  fehlten  ja  damals  noch  der  Milz-  und  Leber- 
tnmor,  sowie  die  Schwellung  der  Lymphdrüsen.  Darauf  folgt  die  Exsision 
der  offenbar  leukämisch  vergrösserten  Rachenmandel,  und  ohne  dass  ein 
abnormer  Blutverlust  stattfindet,  tritt  am  4.  oder  5.  Tage  nachher  die  akate 
Leukämie  mit  allen  ihren  Symptomen  aaf,  um  innerhalb  9  Tagen  tödlich  zu 
verlaufen. 

War  das  wirklich  eine  akute  Leukämie?  Bei  der  Seltenheit  der 
Erkrankung  ist  es  unbedingt  nötig,  dies  nochmals  zu  erwägen. 

Wenn  der  Milz-  und  Lebertumor,  sowie  die  Schwellung  der 
Lymphdrüsen  bei  einer  geradezu  auffallenden  Blässe  schon  die 
Leukämie  wahrscheinlich  machte,  so  war  es  besonders  die  hämorrhagische 
Banteruption,  die  dieselbe  sicherte.  Allerdings  ist  auch  die  Sepsis  bei 
den  Kindern  häufig  hämorrhagisch,  ohne  nennenswerte  Temperatursteigerungen 
hervorzurufen.  Speziell  kommt  hier  die  Pyocyaneussepsis  in  Frage,  die 
der  Cystitis  resp.  Pyelitis  hätte  zugrunde  liegen  können.  Allein  die  Kulturen, 
JshibiiA  Tür  Kinderiieilkunde.    N.  F.    LXV.    Heft  6.  41 
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die  ich  aas  dem  Urin  anlegte,  ergaben  keinen  Pjocyaneas,  sondern  ein 
Bakterium  der  Goligrnppe.  Nach  de  la  Camp  macht  die  All  gern  eininfektion 
mit  dem  Bac.  pjocjanens  ebenfalls  Milztamor,  h&morr hagische  Diathese  und 
frequenten  Pols,  dagegen  hohes  Fieber  und  Leukopenie.  Auch  die  Unter- 
suchung des  Augenhintergrundes,  die  ich  mehrmals  vergeblich  Tersnchte, 
h&tte  hier  nicht  entscheiden  können.  Das  geringe  Fieber  bewies  nichts, 
wenn  man  bedenkt,  wie  widerstandslos  der  kindliche  Organismua,  wenn  er 
sekund&r  anftmisoh  ist,  der  bakteriellen  Invasion  gegen&ber  ist,  daas  eine 
sonst  typisch  fieberhafte  Krankheit,  wie  die  Pneumonie,  ohne  oder  mit  nur 
minimaler  Temperatarsteigerung  zum  Tode  führen  kann. 

Das  einzige  positiv  Entscheidende  isc  in  diesem  Falle  die  Unter- 
suchung des  Blutes,  ohne  die  Mitteilungen  über  derartige  Fälle  keinen 
Wert  haben.  Auch  mir  w&re  dieser  Befund  aus  lauter  Humanit&tsdaselei 
fast  entgangen,  und  Kritiker  mögen  daran  aussetzen,  dass  dieselbe  erst 
16  Stunden  ante  exitum  gemacht  wurde.  Immerhin  hat  dieselbe,  wenn  ich 
sie  mit  den  Ergebnissen  anderer  publizierter  Fftlle  vergleiche,  ein  relativ 
klares  Bild  geliefert.  Das  Verhältnis  der  roten  zu  den  weissen  Blutkörperchen 
war  80 :  1,  die  Vermehrung  der  Leukozyten  also  eine  nicht  gerade  grosse, 
doch  typisch  genug.  fUnter  den  Leukozyten  waren  87  pCt.  granulalose, 
das  heisst  Lymphozyten,  und  von  diesen  wiederum  etwas  mehr  als  die  H&lfte 
grosse  Lymphozyten  resp.  Lymphoblasten.  Die  2^hl  der  poly nuklearen 
Neutrophilen  war  auf  8  pCt.  gesunken,  während  sie  normal  nach  Hutchinson 
im  8.  Lebensjahre  die  Zahl  der  Lymphozyten  um  einen  geringen  Betrag 
übertreffen  sollte.  Die  mononukleären  Neutrophilen  betrugen  dem  gegen- 
über 7  pGt.,  in  normalen  Verhältnissen  bilden  sie  beim  8jährigen  Kinde 
kaum  Vt  aller  Leukozyten  mit  neutrophilen  Granula.  Eosinophile  Leuko- 
zyten fehlten,  sie  waren  durch  die  eosinophilen  Myelozyten  vertreten. 

Auch  die  Erythrozyten  waren  verändert,  und  hier  wiegten  die  kleinen 
Formen,  die  Mikrozyten,  vor  und  die  sogenannten  polychromatophilen.  Eine 
beträchtliche  Poikilozytose,  wie  sie  hätte  für  perniciöse  Anämie  sprechen 
können,  war  nicht  da.  (Dagegen  sprach  ja  auch  die  Schwellnng  der  Blut- 
bildungsorgane.) Die  Seltenheit  der  kernhaltigen  rot  en  Blutkörperchen  lässt 
wie  das  Bild  der  Leukozyten  eher  auf  eine  stark  verminderte  Funktion  des 
Knochenmarks  schliessen,  als  auf  eine  abnorm  gesteigerte,  die  in  der  Bildung 
unvollkommener  Blutzellen  resp.  in  einem  Rückschlag  zum  embryonalen 
Typus  ihren  Ausdruck  gefunden  hätte. 

Das  Blutbild  entspricht  ganz  der  Charakteristik,  die  die  Blutforscher 
für  die  akute  Leukämie  aufgestellt  haben.  Eine  Sepsis  hätte  die  poly* 
nuklearen  neutrophilen  Leukozyten  vermehrt,  die  Pyocyaneussepsis, 
speziell  die  absolute  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen,  heruntergesetzt,  viel- 
leicht auf  8000 — 4000,  wie  dies  die  Masern  und  Röteln  tun,  wahrscheinlich 
unter  relativer  Vermehrung  der  mononukleären  Leukozyten,  nicht  aber  der 
Lymphozyten.  So  ergab  die  Blutnntersuchung  eine  volle  Bestätigung  der 
klinischen  Diagnose. 

Die  Sektion  hat  die  Diagnose  ebenfalls  erhärtet.  Weder  Milz  noch 
Lymphdrüsen  wiesen  auf  eine  Sepsis  hin.  Dennig,  Reed  nnd  Pappenheim 
haben,  sogar  akute  lymphatische  Leukämien  ohne  LymphdrfUenschwellung, 
Dennig  hat  sogar  einen  Fall  publiziert,  bei  dem  makroskopisch  keine  Ver- 
änderung  der  Blutbildungsorgane    sich  fand,   bei  dem   sogar  der  Milztamoi 
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fehlte.  Das  zeigt  wiederum,  dass  nar  die  Blatantersachang  in  solchen  F&llen 
•die  Diagnose  ermöglicht,  die  auch  ein  negatives  pathologisch  aoatomisohes 
fUsoltat  nicht  nmznst&rzen  vermag. 

Schwieriger  ist  es  nun,  zn  entscheiden,  wie  lange  die  Leak&mie 
bestanden  hat;  war  sie  wirklich  vor  der  Bntfernang  der  Rachen- 
mandel da?  Eine  Blatantersachang  lag  nicht  vor,  auch  keine  Symptome, 
die  eine  solche  nötig  erscheinen  Hessen;  Leber,  Milz,  Lymphdrüsen  zeigten 
normale  Verhältnisse,  einzig  die  Behinderung  der  Nasenatmung  und  hyper- 
trophische Oaomentonsillen  wiesen  auf  eine  Schwellung  spezieller  lymphatischer 
Organe  hin.  Und  doch,  glaube  ich,  war  damals  schon  die  Leak&mie  da. 
Yerd&chtig  war  die  Stomatitis  ulcerosa,  die  freilich,  wenn  auch  laogsam, 
abheilte,  dann  die  Fieber,  die  sich  nie  recht  erklären  liesseo  und  die  ich 
auf  eine  chronische  Angina  retronasalis  bezog.  Nachträglich  will  die  Mutter 
auch  «Blutfleoken*  (Petechien)  am  Bein  vor  der  Adenotomie  bemerkt  habeo, 
kann  es  aber  nicht  mit  Bestimmtheit  angeben.  Nach  dem  gesamten  Krank- 
heitsbilde  dürfen  wir  jedoch  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass 
die  Leukämie,  wenn  auch  mehr  oder  weniger  latent  und  ohne  sehr  akuten 
Charakter,  schon  vor  der  Adenotomie  bestand.  Ausser  duroh  eine  Blutunter- 
suchung  wäre  eine  Leukämie  damals  wohl  kaum  zu  diagnostizieren  gewesen. 

Welche  Rolle  spielte  nun  die  Adenotomie?  Dabei  müssen  wir 
nns  erinnern,  dass  das  Kind  2  Tage  nach  der  Operation  nichts  Verdächtiges 
zeigte,  trotzdem  es  noch  unter  der  Beobachtung  des  betreffenden  Spezialisten 
war.  Speziell  war  ihm  die  Blässe  der  Haut  nie  auffallend  stark  vorgekommeo. 
Erst  nachher  folgten  die  Symptome  Schlag  aof  Schlag.  Diese  Art  Inknbations- 
seit  weist  doch  auf  eine  Infektion  hin  —  und  da  wir  jede  bekannte  Infektion 
ausschliessen  müssen,  vielleicht  die  Infektion,  die  der  akoten  Leukämie  über- 
haupt zugrunde  liegt  Ich  muss  hier  daran  erinnern,  dass  die  Ätiologie 
dieser  Krankheit  nicht  klar  ist,  manches  aber  für  eine  Infektionskrankheit 
zu  sprechen  scheint.  Diese  Infektion  würde  dann  die  granulierten  Leako- 
syten  vermindern  (spezielle  Leukopenie),  aaf  die  Lymphozyten  dagegen 
chemotaktisch  wirken.  Da  letztere  jedoch  nur  sehr  geringe  Lokomotion 
besitzen,  so  müssten,  streng  genommen,  die  Toxine  der  supponierten  Mikro- 
organismen auf  die  lymphatischen  Organe  einen  Wachstumsreiz  ausüben,  die 
übrigen  ßlutbildungsorgane  dagegen  schädigen.  Man  könnte  aber  auch  an- 
nehmen, dass  die  akote  Leukämie  bloss  die  Reaktionsart  der  Individuen  mit 
geschwächtem  Knochenmark  gegenüber  der  Bakterieninvasion  ist,  wobei  statt 
<einer  Leukozytose  der  Neutrophilen  vikariierend  eine  Lymphozytose  auftreten 
wurde.  Dem  widerspricht  auch  nicht,  dass  nach  Weill  bei  der  akuten 
Leak&mie  darch  akute  Infektionskrankheiten  eine  Leakolyse  entsteht  und  die 
leukämischen  Tumoren  abnehmen. 

Nun  kommen  wirklich  akute  Infekte  nach  der  Adenotomie  vor,  be- 
sonders bei  Verletzung  des  Lig.  ant.  der  Wirbelsäale,  sie  können  sich  bis 
sn  meningitischen  Erscheinungen  steigern.  Broeckaert  hat  auch  2  Fälle 
von  akutem  Gelenkrheumatismus  nach  der  Adenotomie  gesehen.  Auch  chiror- 
^iaehen  Scharlach  hat  man  darnach  beobachtet. 

Andererseits  kann  man  sich  aber  auch  einen  Einfluss  der  Adenotomie 
auf  den  Verlauf  der  Leakämie  denken,  ohne  eine  Infektion  annehmen  zu 
müssen.  Fasst  man  die  leukämischen  Tumoren  und  Inültrate  als  fieilungs- 
bestrebungen  des  Organismas  auf,  die  freilich  bloss  imstande  sind,  den  Ver- 
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lauf  za  ▼erlaagsameii,  so  werden  sich  bei  Szzieion  einet  Tnmora  Ansfalii* 
ersebeinangen  geltend  maoben,  die  Krankbeit  wird  nngebremat  ihrem  töd- 
lichen Ende  entgegengehen.  So  wirkt  die  Szetirpation  der  leak&miaehea 
Milz,  der  lenk&miechen  Ljmpbdrüaen.  Dass  die  AnsfalUerscbeinnngen  siob 
nicht  sofort  geltend  machen,  dafür  haben  wir  Analogien,  aaeb  das  Myxödem 
tritt  nicht  sofort  nach  der  Exstirpation  der  Thyreoidea  aaf,  die  Urftmie  auch 
nicht  sofort  mit  der  Annrie. 

Wenn  aach  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben,  so  ist  es  doch  höchst 
wahrscheinlich,  dass  die  Adenotomie  in  diesem  Falle  nicht  eine 
glüokliishe  Rolle  gespielt  hat.  Sie  war  ein  Eingriff,  den  man  den 
Milzexstirpationen  and  den  Exzisionen  der  Lymphdrüsen  bei  Lcak&mie  gleich- 
zusetzen hat,  die  ebenfalls  auf  den  Verlauf  der  Leukämie  angünstig  einwirken, 
ohne  durch  den  BlutTcrlust  allein  zu  schwächen.  Dagegen  mochte  ich  nicht 
behaupten,  dass  die  Adenotomie  eine  chronische  lymphatische  Leuk&mie  oder 
eine  blosse  Lymph&mie,  wie  wir  sie  bei  Kindern  relativ  h&nfig  und  mit  nicht 
ungünstiger  Prognose  treffen,  zur  akuten  Leuk&mie  umgewandelt  habe  CTentuell 
durch  Schaffung  einer  Infektionspforte. 

Bekanntlich  wird  die  Adenotomie  anohfür  die  Therapie  der  Anämie 
der  Kinder  empfohlen,  wie  denn  überhaupt  noch  für  vieles  andere.  Scheier 
hat  nun  an  einer  Reihe  von  Kindern  (21  Kinder)  mit  adenoiden  Vegetationen 
Blutnntersuchnngen  angestellt  und  dabei  gefunden,  dass  nach  der  Adenotomie 
der  Hämoglobingehalt  steigt  und  die  vorher  massige  Vermehrnng  der  weissen 
Blutkörperchen,  besonders  der  Lymphozyten,  sinkt.  Auch  sollen  die  Nen- 
trophilen  nach  der  Adenotomie  an  Zahl  zunehmen.  Er  hält  die  Entfernung 
der  Rachenmandel  stets  für  indiziert.  Beuonders  gnte  Wirkung  soll  ein  Er- 
holungsaufenthalt nach  der  Operation  bewirken. 

Von  Kinderärzten  wird  der  Wert  der  Adenotomie  nicht  so  aneingeschränkt 
anerkannt.  Kommt  ein  Kind  mit  Rachentonsillen  in  die  Sprechstunde,  so 
ist  man  häufig  bei  der  Weigerung,  zum  Rachenspezialisten  zu  gehen,  ge- 
zwungen, nicht  operativ  vorzugehen  durch  lokale  Anwendungen  and  diätetisch- 
klimatische  Verordnungen.  Und  dabei  sieht  man  wiederum  bäafig  genng 
Besserungen  and  Heilungen»  die  man  nicht  erwartet  hätte.  Auf  diese  Weise 
heilen  auch  diejenigen  Fälle,  bei  denen  die  Adenotomie  keinen  Einflnss  anf 
den  Gesamtorganismns  hatte.  Daraufsind  auch  die  guten  Resultate.  Seh  ei  ers 
zu  beziehen,  wo  die  Adenotomie  wohl  als  Vorbereitung  und  Adjuvans  die 
Wirkung  klimatischer  und  diätetischer  Faktoren  verstärkt  hat  Gserny 
sagt  in  seinem  Aufsätze  über  die  exsudative  Diathese  —  von  der  die  Hyper- 
plasie der  Rachenmandel  nur  ein  Symptom  sein  soll  — :  Dass  der  Nntsen 
der  Entfernung  der  Tonsillen  im  allgemeinen  überschätzt  wird,  beruht  auf 
der  Zersplitterung  der  Medizin. 

Die  Bedeutung  der  Biutuntersnchang  in  solchen  Fällen  ist  nan 
offenkundig.  Ihr  Wert  liegt  hauptsächlich  in  der  Prognose.  Was  würde 
nicht  dieser  publizierte  Fall  an  Klarheit  gewonnen  haben,  wenn  ich  bei  der 
Stomatitis  ulcerosa  eine  Blntuntersuchung  gemacht  hätte.  Da  bei  Kindern 
physiologische  und  pathologische  Blut  Verhältnisse  durch  viele  Zwischenstufen 
verbunden  sind,  ist  es  doch  nicht  ganz  ausgeschlossen,  dass  eine  frühzeitige 
Anwendung  von  Arsen  den  Prosess  nie  hätte  so  weit  kommen  lassen.  Bin 
Fall  von  Lymphämie,  den  ich   jetzt  19  Monate    unter  Augen    habe,  hat  sich 
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wenigsteDS  durch  Arseo  gebessert  und  zeigt  heute  noch  keine  Tendenz   bös- 
artig zn  werden. 

Um  stets  ftn  die  Blutuntersnchung  sich  zu  erinnern,  mag  es  nicht  über- 
fifissig  sein,  zu  erwfthnen,  dass  Guinon  und  Jollj  drei  Tjpen  der 
akuten  lymphatischen  Leuk&mie  unterscheiden: 

1.  F&lle  mit  starker  An&mie  und  Schwellung  der  Milz,  Leber 
ond  Lymphdrüsen.  Bei  dieser  Form  kommt  es  erst  in  einem  sp&teren 
Stadium  zur  hämorrhagischen  Diathese.    Hierher  ist  unser  Fall  zu  rechnen. 

2.  F&lle,  die  mit  der  h&morrhagisohen  Diathese  perakut  be- 
ginnen und  somit  die  infektiöse  Purpura  imitieren. 

8.  Der  pseudoskorbutisohe  Typus,  bei  dem  die  Yerftnderungea 
der  Mundschleimhaut  im  Vordergründe  stehen. 

Gerade  bei  den  zwei  letzten  Typen  wird  die  Blutuntersnchung  für 
Diagnose  und  Prognose  entscheidend  sein. 

Wie  schon  anfangs  bemerkt,  sind  zwei  ähnliche  F&lle  bisher  be- 
obachtet worden.  Zarniko  erw&hnt  einen  Fall  aus  seiner  eigenen  Praxis; 
auf  die  Adenotomie  an  einem  Gjfthrigen  sehr  blassen  Knaben  folgte  eine 
Äusserst  starke  pareochymatöse  Blutung.  Der  Knabe  erholte  sich  nachher 
wieder  etwas,  doch  traten  jetzt  Schwellungen  der  Lymphdrüsen  und  der 
Milz,  sowie  eine  waehsartige  Bl&sse  auf;  am  24.  Tage  nach  der  Operation 
kollabierte  er  plötzlich  und  starb.  Eine  Sektion  fand  nicht  statt.  „Un- 
zweifelhaft  hat  der  frühere  BlutTcrlust  das  Bude  beschleunigt.^  Zarniko 
bringt  dann  in  einer  Anmerkung  noch  einen  zweiten  Fall  von  Burger.  Hier 
▼erbintete  ein  llj&hriger  Knabe  im  Ansohluss  an  die  Exzision  der  Gaumen- 
ond  Rachenmandeln.    Die  Sektion  ergab  Leuk&mie. 

Bei  meinem  Fall  war  die  Blutung  nicht  abnorm,  auch  trat  keine  Nach- 
blotang  auf,  die  gewiss  weder  den  Eltern  noch  dem  Kollegen  entgangen  w&ro. 
Der  rapide  Verlauf  kann  somit  nicht  durch  den  Blntverlnst  erkl&rt  werden. 
Unheimlich  ist  es,  dass  man  die  leukämische  Natur  der  Gaumen-  und  Rachen- 
tonsilien  durch  die  Lokaluntersuchung  nicht  feststellen  kann,  auch  die  histo- 
logische Untersuchung  der  Ganmentonsille  (bei  der  Sektion  exsidiert)  bot 
nichts  Abnormes.  Unheimlich  ist  dies  für  den  Spezialisten,  der  selten  All- 
gemeinstatus zu  machen  sich  yeranlasst  sieht«  Absurd  w&re  es,  auf  Grund 
dieses  einen  Falles  eine  doch  in  yielen  F&Uen  n&tzliche,  mit  ganz  vereinselten 
Ausnahmen  unschftdliche  Operation  diskreditieren  zu  wollen.  Sicher  ist  es 
ja  nicht,  ob  ein  genauer  Allgemeinstatas  vor  der  Adenotomie  —  ich  selbst 
hatte  das  Kind  6ber  2  Monate  nicht  mehr  gesehen  —^  ob  sogar  eine  Blut- 
antersnehung  eine  Kontraindikation  gegen  die  Adenotomie  stattgefunden  hatte. 
Bine  relaiiye  Vermehrung  der  Lymphozyten,  eine  absolute  Vermehrung  aller 
weissen  Blutkörperchen  bis  auf  28000  kommt  bei  Kindern  mit  adenoiden 
Wacherungen  im  Nasenrachenraum  vor  (Sc  hei  er),  und  bei  der  enormen  Zahl 
Adenotomien,  die  tagt&glich  vorgenommen  werden,  sind  doch  üble  Ausg&nge 
selten. 
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Pädiatrlaehe  Sektton  der  Gesellsehaft  für  Innere  Medizin 
and  Kinderhellkunde  In  Wlen.^) 

SitzQDg  vom  22.  November. 

Fraa  Lateiner  zeigt  zwei  Geschwister  mit  kongenitaler  MyxldlOtie» 
bei  denen  in  der  Gegend  der  Thyreoidea  schilddrösenartige  Gebilde  tastbar  sind. 

Rosenberg  h&lt  es  für  wahrscheinlich,  dass  in  diesen  Fällen  Schild- 
drnsenreste  vorhanden  sind,  weil  der  Charakter  des  Myxödems  nicht  sehr 
intensiv  aasgeprägt  ist. 

Knöpfelmacher  demonstriert  einen  6 jährigen  Knaben  mit  gleleh- 
massigem  Riesenwaehs.  Bei  einer.  Körperlänge  von  146  cm  ist  Skelett 
and  Mnsknlatar  vollkommen  proportional  entwickelt,  das  Kind  macht  den 
Eindruck  eines  15jährigen,  etwas  blöden  Jangen.  Im  Röntgenbilde  zeigt  sich 
die  Ossifikation  weit  vorgeschritten.  K.  sieht  als  das  Primäre  der  Wachs- 
tnmsanomalie  eine  frühzeitige  Entwicklang  der  Genitalien  an,  die  schon  vor 
3  Jahren  sehr  gross  and  mit  Spham haaren  versehen  waren. 

Zappert  erinnert  an  einen  von  Hudovernig  beschriebenen  ähnlichen 
Fall,  bei  dem  Ovarialtabletten  günstig  gewirkt  haben  sollen. 

Preleitner  zeigt  ein  12jähriges  Mädchen  mit  Trlehterbrust,  die 
erst  im  8.  Lebensjahre  bemerkt  wurde.  Eine  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels —  in  Analogie  der  Verhältnisse  bei  der  Kyphoskoliose  —  besteht  nicht. 

A.  F.  Hecht  berichtet  über  einen  8Vsj&hrigen  gesunden  Knaben,  dessen 
grnner  Harn  der  Matter   auffiel;  die  Farbe  war  durch  IndigOblaa  bedingt 

A.  V.  Renss  hatte  denselben  Befand  bei  einem  5jährigen  Kinde;  auf 
Abführmittel  schwand  die  Anomalie. 

Escherich  berichtet  über  den  Verlauf  eines  Falles  von  hochgradiger 
Tetanie«  Das  Kind  erkrankte  im  Alter  von  5  Monaten  ohne  äussere  Ver- 
anlassung. Aussetzen  der  Kuhmilch,  dann  Phosphorlebertran,  Parathyreoideal- 
substanz  hatten  auf  Symptome  und  elektrischen  Befand  keinen  Einflass.  Es 
starb  in  einem  Anfalle  exspiratorischer  Apnoe. 

Erdheim  demonstriert  das  anatomische  Präparat  der  Halsorgane 
dieses  Kindes.  Eines  der  Epithelkörperchen  ist  dankelrot,  ganz  von  Blutungen 
durchsetzt,  die  anderen  zeigen  punktförmige  Hämorrhagien. 

Auf  Grund  von  zwei  weiteren  Fällen  glaubt  Erdheim  an  einen  ätio- 
logischen  Zasammenhang  zwischen  Tetanie  und  Blutungen  der  Epithelkörper. 

▼.  Pirquet:  Die  Bedeutung  der  galyanlsehen  Untersuehung  im 
Saugllngsalter.  Die  am  Stuttgarter  Kongresse  vorgetragenen  Thesen  wurden 
dureh  die  Beobachtungen  der  letzten  Monate  ergänzt.  Bei  den  meisten  Kindern 
der  Sänglingsabteilung  hat  sich  mit  Beginn  des  Winters  wieder  die  Anoden- 


^)  Ausführliche  Protokolle  in  der  Wiener  mediz.  Wochenschrift. 
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öffoungsxuoknng  eingestellt,  w&hrend  im  Sommer  nur  Schliessangszackungen 
unter  5 MA  nachweisbar  waren,  v.  P.  stellt  als  Zwischenform  zwischen  der  durch 
die  Eathodenöffoungszackung  Thiemichs  charakterisierten  hohen  Über- 
erregbarkeit und  dem  normalen  Verhalten  die  «anodische  Überregbarkeit* 
auf:  sie  liegt  zwischen  Normalwerten  und  Tetanie  wie  subfebrile  Temperaturen 
zwischen  37  <>  und  89  ^ 

An  neuen  Beobachtungen  teilt  er  lerner  die  Ergebnisse  von  !200.  Unter- 
suchungen ans  gesunden  Kindern  derMilchTerteilungsstelleSänglingsschuts  mit: 
61  pGt.  zeigten  normale  Erregbarkeit,  86  pGt.  anodische  und  8  pCt  kathodische 
Üborerregbarkeit.  unter  den  Brustkindern  des  ,S&uglingsschutzes*  fand  sich 
kein  Fall  mit  kathodischer«  aber  28  pCt.  mit  anodischer  Übererregbarkeit 
In  der  S&nglingsabteilnng  entstand  jedoch  bei  einem  nur  an  der  Brust  gen&hrten 
Kinde  kathotische  IJbererregbarkeit  Die  kfinstlich  gen&hrten  Kinder  erwiesen 
sich  um  eineu  guten  Teil  erregbarer  als  die  Brustkinder:  55  pCt.  waren  nber- 
erregbar,  darunter  10  pCt.  kathodisch.  Im  Vergleiche  zn  den  Untersuchungen 
Finkelsteins,  der  bei  den  künstlich  gen&hrten  Kindern  seines  Institutes  zu 
derselben  Jahreszeit  (NoTomber)  in  ca.  80  pCt.  Kathodenöffnnngszuckung  fand, 
ist  die  Erregbarkeit  der  Wiener  Kinder  gering  zu  nennen. 

Diskussion:  Escherich  ist  auch  nicht  der  Ansicht,  dass  bei  der 
Tetanie  Epithelkörperblatungen  eine  regelmässige  Rolle  spielen.  Im  Gegen- 
teile ist  bei  ihr  eine  reparable,  Torubergehende  Störung  als  Ursache  anzu- 
nehmen. Blutungen  und  Degenerationen  der  Epithelkörperchen  können  aber 
eine  Disposition  zur  Tetanie  dadurch  schaffen,  dass  sie  die  Menge  des 
funktionstüchtigen  Gewebes  vermindern. 

Sitzung  TJorn  6.  Dezember  1906. 

Schwoner  zeigt  einen  10jährigen  Knaben,  dessen  angeborener  Herz- 
fehler auf  einen  anenrjsmatisch  erweiterten  Ductus  Botalli  und  eine  Er- 
weiterung der  Arteria  pulmonalis  zurückzuführen  ist. 

Foltanek  demonstriert  ein  8  Wochen  altes  Kind  mit  OangHln  des 
reebten  Flisses.  Für  den  unzweifelhaft  embolischen  Prozess  war  keine 
Ätiologie  zu  ermitteln. 

B.  Königstein  demonstriert  mikroskopische  Präparate  vnn  Eplthel- 
körperehen  zweier  Kinder.  Das  erste  Kind  starb  im  Alter  yon  9  Monaten 
im  Verlaufe  einer  typischen  Tetanie;  die  Epithelkörperchen  waren  relativ 
gross  und  blutreich,  es  fand  sich  aber  weder  makro-  noch  mikroskopisch  eine 
Hämorrhagie  (in  denselben.  Das  Gegenstück  hierzu  liefert  der  zweite  Fall 
wo  das  Kind  mit  Vft  Monaten  an  akutem  Darmkatarrh  und  Bronchialpneumonie 
starb.  Es  hatte  wohl  ante  exitum  Krämpfe  gezeigt,  für  eine  Tetanie  war 
jedoch  kein  Anhaltspunkt;  bei  dem  geringen  Alter  des  Kindes  ist  sie  anch 
unwahrscheinlich.  Galvanische  Untersuchung  wurde  nicht  ausgeführt.  Hier 
fanden  sich  nun  die  beiden  oberen  Epithelkörperchen  gefüllt  mit  frischen 
Blutaustritten.  Die  Befunde  stimmen  mit  denen  Thiemichs  fiberein  und 
prechen  gegen  die  ätiologische  Verknüpfung  von  Epithelkörperchen -Hämor- 
rhagien  mit  Tetanie,  welche  Erdheim  annimmt. 

A.  Y.  Reuss  demonstriert  ein  6  Vi  jähriges  Mädchen  mit  ehronlseh 
rezidivierender  Parotitis.  Seit  dem  zweiten  Lebensjahre  zeigen  sich 
häufig  nach  Erkältungen  knotige  Anschwellungen  in  beiden  Parotisgegenden 
die  auch  in  der  Zwischenzeit  nicht  TöUig  versch winden. 


and  Kinderlieilkande  id  Wien.  61^ 

Hans  Abels:  Ober  miilfirierte  Morbillen  and  verlftofirerte  Inka- 
iMktlOllSZeit.  Bei  zwei  M&dchen  von  18—15  Jahren  trat  am  17.  Tage  nach 
1er  InfektioDsmögliehkeit  eine  sehr  leichte  Masernerkranknng  an  f.  Bei  beiden 
Kindern  kann  an  eine  erworbene  Resistenz  gedacht  werden:  das  eine  hatte 
Bin  Jahr  Torher  schwere  Masern  dnrchgemacht,  das  zweite  war  vor  mehreren 
Jahren  in  innigem  Kontakte  mit  masernkranken  Geschwistern  gewesen,  ohne 
lelbst  Symptome  zu  zeigen.  Weil  in  der  Literatur  mehrmals  zweitmalige 
Kasemerkranknngen  bei  Geschwistern  beschrieben  wurden,  nimmt  Abels  an, 
ilass  eine  Familiendisposition  yorliege:  die  Angehörigen  mancher  Familien 
srlangen  darch  einmal  darchgemachte  Morbilli  nicht  dauernde  Immunität 
wie  der  Normale. 

Als  Grenziälle  der  stark  abgeschwächten  Masernerkran kung  des 
resistenten  Individanms  könne  man  sich  die  Masern  ohne  Exanthem  denken, 
ftowie  Fälle  mit  sehr  langer  Inkubationszeit.  —  Sicher  kommen  Morbillen 
?or,  bei  denen  die  Inkabationszeit  am  einige  Tage  verlängert  sei,  bei  denen 
also  zwischen  Infektion  und  Eruption  nicht  18 — 14,  sondern  17—18  Tage 
irergeben.  In  solchen  Fällen  Hesse  sich  dann  meistens  ein  Grund  für  die 
indifidaelle  Resistenz  nachweisen.  Analogien  für  dieses  Verhalten  finden 
lieh  in  dar  allgemeinen  Pathologie  mehrfach;  allerdings  ist  hierbei  die  Ver- 
läogernng  der  Inkabationszeit  nicht  darch  eine  Resistenzerhöhung  des 
Organismus,  sondern  darch  eine  Abschwächung  des  Virus  bedingt.  Die 
?accinale  Frühreaktion  v.  Pirqaets  steht  zu  den  vorgebrachten  Befunden 
Qur  in  scheinbarem  Gegensatz,  weil  dort  wahrscheinlich  keine  Vermehrung 
des  Virus  im  Organismus  eintritt.  Bei  Scharlach  und  Pocken  ist  häufig  be- 
sbachiet  worden,  dass  Fälle  mit  kurzer  Inkabationszeit  besonders  schwer 
rerliefen. 

Diskussion:  Bisenschitz  hat  öfters  zweite  Morbillenerkrankungen 
gesehen,  aber  hierbei  eine  familiäre  Disposition  nicht  bemerken  können.  Die 
Diagnose  Masern  ohne  Exanthem  sei  sehr  vorsichtig  zu  stellen:  er  habe  es 
Dar  einmal  getan,  and  da  erwies  sieh  die  Annahme  als  falsch,  denn  das  Kind 
erkrankte  einige  Tage  nachher  an  wirklichen  Masern:  die  Masern  ohne 
Exanthem  waren  durch  eine  Fieber steigang  in  der  Inkubationszeit  vor- 
getäuscht worden. 

Hoehsinger  rechnet  die  Inkabationszeit  nicht  bis  zum  Auftreten  des 
Exanthems,  sondern  bis  zum  Beginne  der  Prodrome.  Durch  eine  Verlängerung 
der  Prodrome  könne  die  Zeit  zwischen  Infektion  und  Exanthemausbrnch  um 
mehre^e  Tage  verschoben  werden. 

V.  Pirqnet:  Auf  Grund  der  Erfahrungen  bei  der  Vaocination  kann 
eine  verlängerte  Inkabationszeit  nicht  durch  eine  erworbene  Resistenz  des 
Organismus  erklärt  werden.  Der  allergische  reagiert  im  Gegenteil  früher  als 
der  normergische  Organismus,  entweder  mit  sofortiger  oder  beschleunigter 
Reaktion.  Wenn  eine  Verlängerung  der  Inkubationszeit  bei  Morbillen  vor- 
kommt, so  ist  sie  bei  der  Vaccination  mit  der  späten  Entwicklung  schlafender 
Keime  oder  der  langen  Entwicklungszeit  bei  Anwendung  stark  verdünnter 
Lymphe  (Nonrney)  in  Analogie  zu  setzen. 

Esoherich  warnt  vor  der  allzurasohen  Diagnose  einer  mehrmaligen 
Masernerkrankung.  Seitdem  er  die  Koplik  sehen  Flecke  beachtet,  hat  er 
keinen  sicheren  Fall  konstatieren  können.  Eine  Familiendisposition  ist 
höchstens  in  dem  Sinne  anzunehmen,  als  Schwere  und  Intensität  der  Masern- 
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erkrankung  von  der  Empfänglichkeit  des  IndiTidanme  abhängig  sind.  Ala 
Inkobationsxeit  bezeichnet  Esche  rieh  die  Zeit  bis  zum  A.asbroeh  der 
Prodrome.  Sie  ist  im  Gegensatz  zu  Scharlach  and  Diphtherie  bei  Masern 
genau  begrenzt  und  anabhängig  Ton  der  Menge  des  aufgenommenen  Infektiont- 
stoffes  und  der  Disposition  des  Indiyiduums.  Er  glaubt  daher,  dass  es  sieh 
hier  nicht  um  eine  latente  Vermehrung  des  Infektionsstoffes»  sondern  um  eine 
Zastandsänderuag  des  unbekannten  Krankheitserregers  hsndelt,  der  vielleicht 
ähnlich  dem  Malariaplasmodium  erst  im  Organismus  eine  bestimmte  Ent- 
wicklungsphase  erreichen  muss,  ehe  er  die  Fähigkeit  zum  Hervorrufen  sicht- 
barer Krankheitserscheinungen  erwirb L 

Knöpfelmacher:  Beider  subkutanen  Vaccine-Injektion  entstehen  die 
Lokalsymptome  gewöhnlich  nach  10 — 12  Tagen.  Wendet  man  aber  stark 
verdünnte  Lymphe  (1 :  1000}  an,  so  ist  die  Inkubationsseit  ott  auf  17  bis 
19  Tage  aasgedehnt.  Es  ist  dies  als  Beweis  dafür  anzusehen,  dass  durch 
Herabsetzung  der  Zahl  der  infizierenden  Keime  eine  Verlängerung  der  Inku- 
bationszeit erzielt  werden  kann. 

Abels:  Die  Tottilinkubation,  d.  i.  die  Zeit  bis  zum  Aasbrnehe  des 
Exanthems,  ist  viel  konstanter  als  die  bis  zum  Beginn  der  Prodrome,  sie 
kann  daher  als  wichtiger  für  die  Pathogenese  angenommen  werden.  F&r 
eine  familiäre  Disposition  spricht  der  Befand  Günthers,  dass  zwei  Schwestern 
während  einer  Epidemie  völlig  verschont  blieben. 

Sitzung  vom  17.  Januar  1907. 

G.  Riet  her  stellt  ein  zwei  Monate  altes  Kind  vor,  welches  an  der 
rechten  Thoraxseite  ein  angeborenes  halbapfelgrosses  LymphaniTlOina  Upo- 
matodes  zeigt. 

B.  Schick  demonstriert  ein  14  monatliches  Kind  mit  PerlOSUtll 
OSSlfleans  laetiea  der  rechten  Unterschenkelknochen. 

C.  V.  Pirquet  demonstriert  an  sich  und  mehreren  vorgeimpften  Rindern 
yaeelDale  Fratireaktlonen  und  betont  die  Abhängigkeit  des  zeitlichen 
Eintrittes  und  der  Grösse  der  Reaktion  von  der  Konzentration  der  Lymphe, 
welche  eine  Virulenxbcstimmung  ermöglicht,  indem  man  die  zu  prSfende 
Kuhlymphe  mit  steigenden  Verdünnungen  frischer  Menschenlymphe  vergleicht, 

Knoepfelmacher  hat  bei  subkutaner  Injektion  von  verdünnter  Lymphe 
am  Vaccinierten  die  Frühieaktion  regelmässig  gefunden  und  bestätigt  eben- 
falls, dass  die  Intensität  der  Reaktion  zum  Teil  von  der  Konzentration  der 
injizierten  Lymphe  abhängt. 

C.  Lein  er  stellt  einen  8jährigen  fCnaben  mit  Pemphif^as  ebronleos 
vor.  Die  bei  Kindern  sehr  seltene  Erkrankung  unterscheidet  sich  von  der 
Impetigo  contagiosa  darch  den  chronischen  Verlauf,  das  Yorhemchen  der 
Blasen eruption  nnd  die  Mitbeteiligung  der  Mundschleimhaut.  Auf  eine  An- 
frage Professor  Schlesingers,  ob  das  Nikolskisohe  Symptom  vorhanden 
seif  erwidert  Leiner,  dass  sich  durch  starkes  Reiben  die  Epidermis  loslösen 
lässt,  doch  kommt  es  hierbei  nie  zur  Blasenbildung  an  diesen  Stellen,  wie 
dies  bei  der  Epidermolysis  bullosa  hereditaria  immer  der  Fall  ist.  Diese  er^ 
scheint  schon  im  frühesten  Kindesalter,  während  der  vorliegende  Fall  im 
8.  Lebensjahr  begann. 

E.  Sluka  stellt  ein  9  Jahre  altes  Mädchen  mit  LeuUmle  Ohne 
Leukozytose  (Türk)    vor.    Vor   4  Monaten  bemerkten  die  Eltern,    dass  das 
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ind  immer  blasser  worde.  Vor  5  Wochen  traten  an  regelmässige  flache 
rhabenheiten  zuerst  im  Oesicht  aaf,  dann  anch  am  Abrigen  Körper,  die 
agenlider  schwollen  an  nnd  eine  allgemeine  Drfisenschwellang  machte  sich 
Bmerkbar.  Ausserdem  finden  sich  kleine  Petechien,  adenoide  Vegetationen, 
ober  und  Milz  sind  nur  wenig  TergrÖssert.  Der  Blatbefnnd  nan  bot  nicht 
SS  Bild  der  ahnten  lymphatischen  Leak&mie,  sondern  Leakopenie  mit  Über- 
legen der  Ijmphozyt&ren  Komponente.  Die  H&lfte  der  Ljrmphozyten  war 
on  abnormer  Grösse. 

Hochsinger  hat  einen  fthnlichen  Fall  Yon Lencaemia  cutis  beschrieben. 

Lehndorff  macht  darauf  aufmerksam,  dass  das  Kind  ein  sehr  seltenes 
^mptom  zeigt,  n&mlich  eine  blasse  Roseola,  welche  histologisch  als  Ijmphftmi- 
shes  Infiltrat  der  Uaut  aufzufassen  sei. 

A.  Baumgartner  demonstriert  ein  Präparat  Ton  spindSlfOrmigSF 
liatatlon  der  Speiseröhre  eines  6  Wochen  alten  Kindes. 

Escherich  zeigt  2  Fälle  von  Hlmembolle  im  Verlmiife  der  poet- 
Iphtberleehen  Herzsehwflebe.  Das  eine,  zweijährige  Kind  zeigte  Lähmung 
vr  rechten  Körperhälfte,  die  Obduktion  ergab  Herzdilatation,  verruköse  Auf- 
igeningen  an  der  Mitralis,  einen  wandständigen  Thrombus  im  linken  Herzen, 
mbolie  nnd  Thrombose  des  Iliaca  communis,  Niereninfarkt.  Bei  dem  an- 
»ren  Kinde,  einem  9jährigen  Mädchen,  reduzierte  sich  die  nrsprflngliche 
äbmung  aller  Extremitäten  auf  eine  spastische  Hemiplegie  der  rechten  Seite 

Frau  Weiss  demonstriert  einen  Fall  tou  UraehllSflStel»  der  keine 
ideren  Hemmungsmissbildnngen  aufweist. 

B.  Schick:  Ober  die  Naehkrank heften  des  Seharlaehs.  Das  Auf- 
.Iligste  an  der  Scharlachnephritis  ist  ihre  Trennung  von  den  primären 
charlachsymptomen  durch  ein  symptomloses  InterTsU.  Den  Schlüssel  zar 
rklärung  dieses  Verhaltens  sieht  Vortragender  in  der  Tatsache,  dass  die 
iere  nicht  das  einzige  Organ  ist,  welches  in  der  RekonTsleszenz  nach 
charlach  Krank heitssymptome  aufweist.  Analog  zur  Nephritis  können  Lymph- 
leaitis,  Fiebersteigemngen  ohne  Befund,  Endokarditis,  rheumatische  Affek- 
onen und  speziell  Scharlachrezidive  auftreten.  Alle  diese  Spätformen  halten 
ch  an  dasselbe  Gesetz  der  Eintrittszeit.  Sie  fallen  in  die  Zeit  ?om 
l.  Krankheitstage  bis  zur  7.  Woche.  Das  Maximum  der  Eintrittstage  findet 
ch  in  der  8.  und  4.  Woche.  Vortr.  nimmt  an,  dass  diese  Disposrtionsperiode 
irch  eine  zeitliche  Überempfindlichkeit  des  Organismus  auf  das  Scharlach- 
irus  zu  erklären  sei. 

Diskussion:  Hochsinger  glaubt,  dass  Rezidive  durch  Reinfektion 
litens  anderer  Kranker  Zustandekommen. 

Zappert  fand  eine  ähnliches  Dispositionsperiode  für  Rezidive  beim 
enchhnsten. 

H.  Schlesinger  regt  an,  genau  auf  die  anatomischen  Veränderungen 
ir  Tonsillen  zu  achten,  mit  denen  Nachkrankheiten  in  Znsammenhang  stehen 
>nnten. 

Abels  sah  bei  postskarlatinöser  Lymphadenitis  Angina  und  Himbeer- 
inge wieder  auftreten. 

Moser  glaubt,  dass  fürpostskarlatinöse  Fiebererscheinungen  Schwellungen 
w  mesenterialen  Lymphdrfisensystems  in  Betracht  kommen  könnten. 

Escherich  betont   die    Wichtigkeit   der   auf    ein    enormes    selbsthe- 
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obachtetes  Material   aufgebaaten  Arbeit,   die   theoretisch   and  praktisch  von 
grosser  Bedeatnng  sei. 

Sitgang  vom  81.  Jannar  1907. 

Gr&ner  demonstriert  Pr&parate  eines  18j&hrigen  M&dohens,  weichet 
plötzlich  anter  unstillbarem  Biatbreehen  gestorben  war.  Die  Sektion  ergab 
hochgradige  grannlierte  atrophisehe  Leberelrrhose  und  VerblataDg 
aas  einer  geplatzten  Varix  im  anteren  ösophagasabschnitte.  Ätiologisch 
kam  ein  sehr  geringer  Alkoholismas  in  Betracht 

Preleitner  stellt  ein  ISj&hriges  Mftdcheo  mit  isolierter  Lihfflaog 
des  Maseolas  serratas  antlens  vor. 

Knöpfelmacher:  „Die  Bntstebang  des  leteras  neonatorDm**. 
Vortr.  bek&mpft  die  bisherigen  Hypothesen,  dass  der  Ikterus  dorch  den 
massenhaften  Untergang  von  roten  Blutkörperchen  oder  durch  Resorption 
von  Gallen  bestand  teilen  ans  dem  Mekonium  bedingt  sei.  Er  hat  bei  4dKiDdem 
Lebertchnitte  nach  Eppinger  gefUrbt  und  den  Nachweis  erbracht,  dass  sin 
Staaangsikteras  anszuschliessen  sei,  da  Risstrichter  niemals  gefanden  wurden. 
Totgeborene  Kinder  zeigten  hohe  Viskositftt  der  Galle;  solche,  welche  in  den 
ersten  Lebenstagen  gestorben  waren,  eine  geringe  Viskosit&t.  Die  Steigerung 
der  Gallenproduktion  unmittelbar  nach  der  Gebuit  führt  Vortr.  auf  die 
Störung  der  Blntzirkalation  beim  Partus  zardck.  Der  Ikterus  sei  eine 
Sekretionsanomalie  der  Leberzellen.  Die  übermissig  sezemierte  Galle  kann 
nur  schwer  abfliessen,  da  die  Leberzelle  nicht  den  nötigen  mechanischen 
Druck  aufbringt,  um  die  frahere  z&he  Galle  in  den  Gallengftngen  vorzu- 
schieben. Infolgedessen  kommt  es  zum  Übertritt  der  Galle  in  die  Blut-  oder 
Lymphbahn. 

Esoher  ich  meint,  dass  die  Theorie  des  Verfassers  wieder  auf  die 
Annahme  eines  Staaangsikteras  zaräckkommt.  Das  regelmässige  Eintreten 
des  Ikterus  ruft  anbedingt  den  Gedanken  an  ein  zar  Zeit  der  Gebart  ein- 
setzendes mechanisches  Moment  hervor,  als  welches  das  von  Schulze  her- 
vorgehobene Absinken  des  Druckes  in  den  Leber venen  zur  Zeit  des  ersten 
Atemzuges  am  plausibelsten  erscheint. 

Hecht  weist  auf  das  Vorkommen  von  bedeutenden  Viskositfttsunter- 
schieden  im  sp&teren  Leben  hin  und  glaubt,  dass  die  Ursache  aufgekUrt 
werden  müsse,  warum  dann  kein  Ikterus  zustande  komme. 

Friedjung  h&lt  die  Theorie  Quinckes  durch  Knöpfelmacher 
nicht  für  widerlegt. 

F.  Hamburger:  Die  erhöhte  Viskosit&t  der  Galle  zur  Zeit  der  Geburt 
konnte  darauf  beruhen,  dass  es  zu  einer  Eindickung  der  sezernierten  Galle 
durch  Wasserresorption  kommt.  Es  ist  dann  schwer  einzusehen,  warnst 
nicht  schon  früher  als  zur  gewöhnlichen  Zeit  sich  Ikteros  entwickeln  könnte. 

Isidor  Fischer:  Kleine  asphyktische  und  frühgeborene  Kinder 
werden  häufiger  ikterisch,  ebenso  Kinder  in  Beckenendlagen,  wahrscheinlich 
deshalb,  weil  sich  Frühgeburten  häufig  in  dieser  Lage  einstellen.  Eine 
Theorie    des  Ikterus    müsse   mit   einer  Erklärung  dieser  Tatsachen  rechnen. 

V.  Pirquet. 


erieht  flbep  die  XXIX.  Sltzanff  der  holländischen  Gesellschaft 
ir  Kinderheilkunde  In  Scheyenlngren  am  18.  and  14.  Juli  1906. 

Referat  von  Dr.  Cornelia  de  Lange. 
VoraitzeDder:  Herr  de  Bruis.  Schriftffihrer:  Herr  Scheitern a. 

Moll- ScheveDio gen  beriohtet  über  seine  Erfahrungen  bei  der  Behand- 
ing  der  TaberknlOSe  am  Meere.  Seit  Oktober  1903  ist  die  Sophia-Stiftang 
loh  im  Winter  geöffnet.  Die  Resultate  bei  der  chirargischen  Tuberkulose 
aren  überraschend  gute,  nie  brauchte  operiert  zu  werden,  mit  der  Freiluft- 
»handlnng  wurde  die  konservative  Therapie  (Jodoforminjektionen,  Stauung, 
Lxation)  Terbunden.  Bei  Lymphdrusentuberkalose  erfolgte  die  Heilung  um 
•  schneller,  als  die  Krankheit  weniger  weit  vorgeschritten  war.  Die  fistu- 
sen  Formen  w&hrten  am  l&ngsten.  Hauttuberkulose  resp.  Skrophuloderma 
dlte  in  kurzer  Zeit;  bei  zwei  Lupaspatienten  worde  eine  bedeutende  Besserung 
zielt.  Drei  F&lle  von  Peritonitis  warden  geheilt.  Man  fürchtet  sich  oft 
kTor,  Kinder  mit  Tuberkulose  der  Lunge  ans  Meer  zu  schicken:  wenn  man 
doch  die  modernen  Prinzipien  der  Toberkulosebehandlung  innehält,  ist 
ose  Furcht  nach  Moll  unbegründet,  und  erreicht  man  auch  bei  Tuberculosis 
ilmonnm  gute  Resultate.  Ebensowenig  konnte  Redner  feststellen,  dass  die 
ethische  Konstitution  am  Meere  ungünstig  beeinflusst  wurde,  und  er  ver- 
issta  die  Darmstorungen  vollends. 

Diskussion. 

HaTerschmidt-Utrecht  hat  öfters  Kinder  gesehen  mit  Temperatur- 
Mgerongen,  welche  sich  über  Wochen  fortsetzten.  Einige  von  diesen 
ndern  hatten  eine  Angina  durchgemacht  oder  eine  nicht  erkannte  Scarlatina, 
»weilen  sah  er  dann  einen  glänzenden  Erfolg  von  Streptokokkenserum. 

Seheltema- Groningen  betont  die  Möglichkeit,  dass  mehrere  Fälle 
8  der  Statistik  nicht  Tuberkulose  der  Lungen  gewesen  sind,  weil  ja  bei 
ndern  zu  wiederholten  Malen  nichttnberknlöse  schleichende  Lungenaffektionen 
rkommen. 

De  Brn in- Amsterdam  erinnert  an  die  schlechten  Erfahrungen,  die 
ironx,  Keller  und  andere  zuverlässige  Beobachter  gemacht  haben  bei 
r  Behandlung  der  Tuberculosis  pulmonum  am  Meere.  Er  glaubt,  dass  die 
isnltate  überall  da  ungünstige  sein  werden,  wo  die  Kinder  sich  ganz  nahe 
I  Meere  anfhalten.  Die  Sophia- Stiftung  jedoch  liegt  mehr  landeinwärts; 
rt  hätte  man  keine  eigentliche  Meeresluft  (zeelncht)  mehr. 

Moll  kann  sich  der  Meinung  de  Bruins  nicht  ganz  fügen. 

Yan  der  Hoeven  (Rotterdam)  ist  auch  sehr  zufrieden  mit  der  Kom- 
lation  von  Freilnftbehandlung  und  konservativer  Therapie  bei  der  chirnr- 
ichen  Tuberkulose.    Peritonitis  operiert  er  nur  dann,  wenn  Exsudat  da  ist» 
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lo  LoosdaiDen  ist  man  nicht  zufrieden  mit  dem  Erfolge  bei  Tnbercalosis 
palmonnm;  dieses  Hospiz  liegt  ganz  nahe  am  Meere. 

Scheltema- Groningen:  Kasuistische  Mitteilung  von  einem  Falle  tob 
Morbas  Basedowli  bei  der  Mutter  und  Myxödem  beim  Kinde.  Redner  sieht 
in  diesem  Vorkommen  eine  Stutze  für  die  Meinung  derjenigen,  welche  glauben, 
dass  bei  Morbus  Basedowii  die  prim&re  Erkrankung  in  der  Schilddrüse  liege. 

De  Bruin -Amsterdam:  Zwei  Fälle  von  spontaner  Gangrän  bei 
Säuglingen  nebst  Literaturan  gäbe. 

1.  Neonatus.  Gangrän  am  rechten  Unterbeine,  aufgehobene  Zirkulation 
in  der  Arteria  cruralis  dextra,  Demarkationslinie,  Heilung.  Hämorrhagisch 
Infarkt  im  linken  Oberarme,  Herz  normal,  keitie  Nabel  Infektion;  Mutter  hat 
kein  Seeale  bekommen.  Erscheinungen  von  Lues  hereditaria.  Redner  betont 
die  Möglichkeit  von  Endarteritie  und  Thrombose. 

2.  Säugling  von  8  Monaten,  geschwächt  darch  langes  Darmleiden. 
Spontane  Gangrän  von  drei  Zehen,  Heilung.  Der  Pols  war  in  der  Arteria 
dorsalis  pedis  nicht,  in  der  Arteria  poplitea  wohl  zu  fühlen. 

Diskussion. 

Ha  verschmidt- Utrecht  sah  einen  Fall  Ton  symmetrlseher  Gangrftn 
an  den  Fusssohlen  bei  einem  Säugling  mit  Meningomjelocele  lambalis  nach 
gut  gelungener  Plastik.  Heilung.  Weiter  sah  er  noch  Gangrän  einer  Ex- 
tremität durch  Gefässthrombose  in  einem  Falle  von  Nabelsepsis. 

HaTcrschmidt-Utrecht:  Beitrag  zur  Bedeutung  der  Krankheiten 
der  oberen  Luftwege  bei  kleinen  Kindern.  Diese  Krankheiten  Terlanfen 
nicht  so  typisch  als  bei  Erwachsenen.  Oft  findet  man  nichts  als  eine  be 
deutende  Temperatursteigerung.  Kommt  es  dabei  zu  einer  Schwellung  der 
Lymphdrüsen  am  Halse,  dann  lässt  sich  das  Leiden  leichter  erkennen;  diese 
Schwellung  ist  jedoch  nicht  Regel,  öfters  entwickeln  sich  retro-  und  latero- 
pharjngealo  Abszesse.  Zu  wiederholten  Malen  kompliziert  eine  Nephritis 
das  Krankheitsbild,  dann  und  wann  treten  die  Erscheinungen  einer  akuten 
Gastroenteritis  in  den  Vordergrund.  In  den  meisten  Fällen  wurden  Diplo- 
kokken gefunden,  welche  sich  von  dem  Pneumococcns  durch  Form  und  Färb- 
barkeit  unterscheiden.  Die  Fieberkunre  zeigte  wiederholt  sehr  regelmässige 
Intermissionen.  Da  diese  Krankheiten  für  junge  Kinder  keineswegs  leicht 
zu  zählen  sind,  empfiehlt  Redner  als  Prophylaxis,  dass  Erwachsene  mit  Angina, 
akuter  Laryngitis  und  Influenza  sich  den  Kindern  fern  halten  sollen. 
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Zosammengestellt  von  Dr.  med.  et  phil.  L.  Langstein, 

Obaxant  an  der  UniTenititt-Kinderkliiilk  in  Bailin. 

I.  AUgremelnes,  Anatomie  und  Physioloflrie,  allgremeine 
Pathologrle  and  Therapie. 

er  Gang  Ton  Infektionen  In  den  Lymphbahnen.  EDtgegoung  aaf  den 
Aufsatz  Ton  Beitzke.  Von  F.  Weleminskj.  Berl.  kiin.  Wochenschr. 
1907.    No.  10. 

Weleminskj  Terteidigt  nochmals  naohdrocklich  seinen  Standpunkt 
»D  dem  Zasammenhang  aller  Lymphdrüsen  im  Körper.  Die  Allgemein- 
fektion komme  nicht  auf  häpatogenem  Wege  zustande,  Ton  den  aus  ver- 
hiedenen  Körperregionen  getrennt  ins  Blut  einmündenden  Lymphbahnen 
18,  sondern  auf  lymphogenem,  durch  etappenweises  Vorrücken  von  Drüse 
1  Drüse,  bis  die  Bronchialdrüse  erreicht  ist  und  Ton  dort  aus  endlich  die 
lutbahn  infiziert  wird. 

Er  macht  sich  Tor  allem  auch  den  Satz  aus  dem  Marmprekschen 
nfsatx  in  No.  1  der  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1907,  zu  nutze:  „Die  Schenkel- 
id  Achseldrüsen  waren  schon  injiziert,  vergrössert,  sogar  schon  verhärtet, 
der  Leber  und  in  der  Milz  waren  sichtbare  Tuberkel,  aber  noch  immer 
hlte  die  Septik&mie.  Erst  wenn  die  peritrachealen  Drüsen,  jene,  welche 
i  Mediastinum  liegen,  anzuschwellen  beginnen,  kann  die  Anwesenheit  von 
»Zilien  im  kleinen  Kreislauf  nachgewiesen  werden.  Und  wenn  diese  ur- 
rünglich  weiche  Schwellung  der  peritrachealen  Lymphdrüsen  8—14  Tage 
iftter  in  Verhärtung  und  Verkäsnng  übergeht,  findet  man  die  Bazillen  auch 
I  linken  Herzen  und  im  Körperkreislauf.'*  Er  judiziert  nämlich,  Marmorek 
kbe,  Ton  der  Anschaunng  der  getrennten  Einmündung  der  Lymphstämme 
B  Blatgefässsystem  ausgehend,  das  Auftreten  derBazilen  im  Blute  offenbar 
ireite  nach  Erkrankung  der  axillaren  etc.  Drüsen  erwartet  und  durch  die 
igenteilige  Beobachtung,  dass  erst  nach  oder  bei  gleichzeitiger  Erkrankung 
ir  Bronchialdrüsen  die  Septikämie  einsetze,  ohne  sich  das  selbst  klar  ein- 
gestehen, Weleminskys  Behauptung  gestützt,  dass  erst  nach  Erkrankung 
r  Bronchialdrüsen  die  Tuberkelbazillen  in  den  Kreislauf  gelangen.  Er 
irücksichtigt  nicht  oder  will  es  nicht  wahr  haben,  dass  Marmoreks  6e- 
.nkengang  bei  Abfassung  seines  Aufsatzes  entschieden  ein  ganz  anderer 
Wesen  ist,  insofern  er  nur  hat  beweisen  wollen,  dass  das  Blut  eine  bakterizide 
-aft  besitze  und  die  in  ihm  kreisenden  Tuberkelbazillen  abzutöten  vermöge, 
lange  dieselben  in  nicht  xa  grosser  Überzahl  vorhanden  sind.  Die  auf 
im  Blntwege  in  die  Terschiedenen  Drüsengrnppen  verschleppten  Tuberkel- 
«illen    dagegen    wachem    in    diesen    immer  weiter,   immer  neue  Bazillen- 
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Schübe  gel&ogeD  aas  den  erkrankten  Drfisen  ins  Blut  and  werden  in  neae 
Dr&sengrappen  Terschleppt,  bis  BchiiessHch  —  und  das  ffkWt  allerdings  tn- 
sammen  mit  dem  Ergriffen  werden  der  ßronchialdrosen,  die  infolge  ikrer 
Lage  und  Grössen Terh&Itnisse  in  der  Tat  die  gef&hrlichsten  Allgemein- 
infektionsherde  repräsentieren  —  die  Infektton  die  Oberhand  fiber  die  Gegen- 
massregeln des  Organismns  gewinnt  and  die  Septik&mie  einsetzt.  Genaa 
denselben  Gedankengang  Terfolgt  ▼.  Banmgarten  in  seinem  Anfsats  in 
No.  41  der  Beri.  klin.  Wochenschr.,  1906,  and  Beitzke  hat  den  Schlosssteio 
zn  diesen  Ansichten  Ton  dem  hämatogenen  Infektionsmodns  dadnreh  gelegt, 
dass  er  experimentell  nachweist,  dass  zwischen  den  einzelnen  Lymphdrnsen- 
grappen  gar  keine  oder  nar  kapillare,  infolge  des  Widerstandes  der  Klappen 
nicht  in  Betracht  kommende  Kommanikationen  best&nden,  dass  aber  die 
Annahme  eines  Fortkriechens  der  Infektion  Ton  einer  Drüsengroppe  zor 
anderen  bis  za  den  Bronchialdrfisen,  dem  Ljmphherz,  Ton  wo  dann  endlieh 
die  himatogene  Infektion  erfolge,  eine  irrige  sei. 

Man  muss  sich  darüber  entschieden  klar  werden,  dass  sich  hier  zwei 
völlig  diametrale  Anschauungen  gegenüberstehen,  die  sioh  beide  darchans 
hören  lassen,  die  sich  aber  beide  nicht  einfach  wegdispntieren  lassen. 

Will  Weleminsky  wirklich  erfolgreich  Beitzke  entgegentreten,  mass 
er  durch  neue  Versuchsreihen  erweisen,  dass  Beitzkes  Injektionaversache 
mit  chinesischer  Tasche  an  lebenden  Meerschweinchen,  sowie  die  Drüsen- 
injektionen nn  Rindsleichen  grobe  Fehlerquellen  enthalten,  dass  die  Bronchiai- 
drüsen  mit  s&mtlichen  anderen  Ljmphdrüsengruppen  in  unzweifelhaftem 
Zusammenhang  stehen,  und  dass  es  ausgeschlossen  ist,  dsss  von  erkrankten 
Drüsen  immer  neue  Tuberkelbazillenschübe  ins  Blut  gelangen,  in  neue 
Drüsengruppen  verschleppt  werden,  immer  wieder  aber  die  Blatbahn  durch 
antibakterizide  Eigenschaften  nach  einem  solchen  Schübe  sich  reinigt,  bis 
die  Infektion  endlich  die  Oberhand  gewinnt. 

E.  Gau  er- Königsberg. 

Der  Kalkgelialt  des  Gehirnes  und  seine  Bedeutung.  Von  Richard 
Weigert.  Monatoschr.  f.  Rinderheiik.  1906.  Bd.  V.  No.  9. 
Es  handelt  sich  um  die  Untersuchung  der  Gehirne  eines  Paares  junger 
Hunde  des  gleichen  Wurfes,  von  denen  der  eine  bei  dem  Übergange  von  der 
natürlichen  zur  künstlichen  Ern&hrung  in  der  10.  Lebenswoche  erkrankte  und 
schliesslich  einging.  Bei  der  chemischen  Analyse  zeigte  der  Kalkgehalt  im 
Gehirn  des  Krampf hundes  ein  Minus  von  ca.  28  pCt.;  der  Quotient  N:  Ca 
zeigte  ebenfalls  eine  Verschiebung  zu  Ungunsten  dieses  Hundes.  Wenn  auch 
die  Natur  der  Kr&mpfe  des  Tieres  nicht  festgestellt  wurde,  hält  sich  W.  doch 
für  berechtigt,  das  Ergebnis  seiner  Untersuchung  als  ein  neues  Glied  in  der 
Kette  derjenigen  Gesichtspunkte  anzusehen,  welche  dafür  sprechen,  dass  die 
Tetanie  (spasmophile  Diathese)  der  Säuglinge  den  Ausdruck  einer  Störung 
im  Kalkstoffwechsel  darstellt,  die  zur  Verarmung  und  nicht  zur  Anreicherung 
des  Körpers  an  Kalksalzen  führt.  Schleissner. 

Fermentreaktion  nnd  OrflnfArbong  der  Sftnglin^f&zes.    Von  Hans 
Koeppe.    MonatsBchr.  f.  Kinderheilk.     1906.    Bd.  V.    No.  8. 

Koeppe  bat  in  Fortsetzung  eigner  Versuche  die  Angaben  Werastedts 
(siehe  Kefer.  in  diesem  Jahrb.,  62.  Bd.,  p.  739)  über  Fermentreaktion  nach- 
geprüft und  die  Versuche  erweitert;  er  prüfte  mit  1.  Gnajaktinktor  und  HsO|- 
Lösung,  2.  Guajakol  und  H|0|-Lösang,  8.  HiOfZusatz  allein.    Die  Gnajakol- 
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reaktion  fiel  stets  positiv  aas;  die  Gaajak-H|0|-Reaktion  war  positiv  bei 
siner  Reihe  von  St&hlen  sauerer  and  alkalischer  Reaktion  tod  verschiedener 
Parbe  bei  yerschiedener  Emfthrang.  Bei  Zasatz  geringer  Menge  1  proz. 
BtOf-Lösang  allein  zeigten  die  Fäzes  in  einer  nicht  kleinen  Zahl  der  F&lle 
eine  grane  Verfiftrbnng,  anfangs  nar  in  wenigen  Flocken,  mit  der  Zeit  io  der 
ganzen  Sabstanz;  die  Farbe  der  so  veränderten  Fäzes  war  absolat  die  typische 
der  grünen  Säaglingsstühle.  Die  HfOfZersetzang,  die  sich  darch  das  Aaf- 
■teigen  Ton  Gasbläschen  bei  HtOf-Zosatz  za  den  Fäzes  zeigt  und  aaf  HfOs- 
Zersetiang  nnd  Freiwerden  von  Saaerstoff  beruht,  lässt  aaf  ein  Ferment,  eine 
Katalase  sehliessen. 

Aas  der  Beobachtang,  dass  gelbe  Säaglingsfäzes  aaf  Zasatz  von  HfOi 
die  typische  grfine  Verfärbung  zeigen,  könnte  man  annehmen,  dass  aach  die 
von  den  Säuglingen  grün  entleerten  Stühle  auf  ähnliche  Weise  ihre  grüne 
Farbe  erhalten  haben.  Zum  Zastandekommen  der  Grünfärbang  wäre  danach 
notwendig:  1.  ein  Peroxyd,  von  dem  aktiver  Sauerstoff  abspaitbar  ist;  2.  ein 
Ferment,  welches  die  Abspaltang  des  aktiven«  Sauerstoffes  bewirkt,  und  3.  der 
Farbstoff,  der  in  einen  grünen  oxydiert  wird.  Diese  Abhängigkeit  der  Grün- 
färbung von  mehreren  Faktoren,  die  alle  zusammenwirken  müssen,  erleichtert 
das  Verständnis  für  das  unregelmässige  Auftreten  der  Grünfärbung. 

Schleissner. 

Der  Btnflass  der  Fettsäure  auf  die  Pepiinverdanonsr.  Von  A.Müller. 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.    Bd.  88.     1907.    S.  632. 

Die  interessanten  Versuche  des  Verfassers  liefern  einen  wesentlichen 
Beitrag  zur  Klärung  der  Meinnngsdifferenzen  über  die  Frage,  welche  Sänre- 
konzentratioo  für  die  Pepsin verdanung  am  günstigsten  ist  nnd  ob  nur  die 
freie  HCl  oder  auch  die  gebundene  peptisch  wirkt.  Die  Pepsin  Verdauung 
wurde  für  Fibrin  und  für  Eiereiweiss  in  Lösungen  von  hoher  Gesamtacidität 
bei  wechselndem  oder  fehlendem  Gehalt  an  freier  HCl  untersucht 

Bei  niedriger  Eiweisskonzentration,  wenn  die  durch  gebundene  HCl 
bedingte  Acidität  der  gesättigten  Losung  gering  ist,  wird  die  Pepsinverdanung 
durch  die  Anwesenheit  wachsender  Mengen  freier  Säure  bis  zu  einem  Optimum 
gefördert.  Bei  hoher  Acidität  bleiben  die  gleichen  Mengen  freier  HCl  ohne 
Sinflussoder  wirken  hemmend.  Diese  Grenzfälle  sind  durch  Zwischenstadien  ver- 
bunden. Um  den  Sättigungspankt  herum  ändern  sich  die  Werte  sprungartig, 
die  Differenz  ist  sehr  gross  bei  niederer  Gesamtacidität  und  verschwindet 
bei  hoher.  Das  Säure-Optimum  für  die  Verdauung  eines  Eiweisskörpers  ist 
bei  niedriger  Konzentration  deuelben  anzugeben  und  dann  konstant.  In 
hohen  Konzentrationen  verschiebt  sich  das  Säure-Optimum  mit  dem  Sättigungs- 
pankt zasammen  nnd  kann  sehr  verschieden  sein.  Das  regelmässige  Fehlen 
freier  HCl  im  Magen  des  verdauenden  Hundes  erklärt  sich  daraus,  dass  bei 
der  hohen  Gesamtacidität  (über  100)  freie  HCl  ohne  Nutzen  f&r  die  Ver- 
dauung wäre.  Tob  1er. 

Blne  Studie  Aber  die  Resorption  des  Fettes  beim  Siasrling.    Von 

T.  P.  Shaw  und  A.  L.  C.  Gildaj.    The  Montreal  med.  Journ.    Dez.  1906. 

Bei  Brustkindern    erscheinen  4  pCt.,   bei   Flaschenkindern  5  pCt  des 

aufgenommenen  Fettes  in  den  Fäzes,  und  zwar  als  Nentralfett,  als  Seifen  und 

hauptsächlich  als  Fettsäuren.    Die  Seifen  sind  relativ  vermehrt  bei  künstlich 

genährten  Kindern,  bei  geringem  Fettgehalte  der  Nahrung  und  bei  diarrhoi- 

sehen  Stuhlen.  v.  Pirquet. 

Jshrbaeh  tfir  Kindezkeükonde.    K.  F.    LX¥.    Heft  5.  42 
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Pathogenese    des    kongrenitalen    Ikterus    der    Erwaehsenen.    Ton 

M.  A.  Chaoffard.  Sematoe  medicale.  1907.  S.  25. 
Der  lesenswerte  Aufsatz,  der  allerdings  die  neueste  daateche  Literatur 
(A.  Pick,  Claus  und  Kalberlafa)  nicht  mit  berücksichtigt,  berichtet  über 
einen  24jährigen  Mann,  der  von  Geburt  an  ikterisch  ist  Heredit&r  liegt 
nichts  Tor.  Der  Ikterus  ist  g&nzlich  unbeeinfiusst  durch  die  Nahrung,  nimmt 
dagegen  nach  Körperanstrengungen  zu.  Im  18.  Jahr  anschliessend  an  einen 
kalten  Trunk  heftiger  Schmerzanfall,  der  sich  im  Lauf  der  folgenden  Jahre 
öfter  wiederbohe.  Keine  alimentäre  Glykosurie,  Urin  urobilinreich,  frei  tod 
OallenfarbstofT,  Stuhl  normal,  Milz  seit  dem  9.  Jahr  vergrössert,  stationär, 
Leber  von  normaler  Grösse.  Ausser  häufigem  Nasenbluten  zwischen  dem 
8.  und  18.  Lebensjahr  keine  Hämorrhagien.  Blut:  ca.  4000000  £r.,  7—9000  L., 
82—96  pGt.  Hgb.,  enthält  vereinzelte  Myelozyten.  —  Im  Gegensatz  zu  den 
Verhältnissen  beim  gewöhnlichen  hepatogenen  Ikterus  fand  Verf.  als  Kovum 
Mikroglobnlie  (Erythrozyten  ca.  5,9  fi  im  Durchm.)  und  verminderte  Wider- 
standsfähigkeit gegen  Häroolyse  bei  Zusatz  von  destilliertem  Wasser.  Dieser 
gleiche  Befund  konnte  auch  in  zwei  weiteren  analogen,  nur  kurz  skizzierten 
Fällen  erhoben  werden,  die  einen  älteren  Mann  und  dessen  Tochter  betrafen. 
Verf.  sieht  die  Ursache  dieser  Erkrankung  in  einer  kongenitalen  Fragilität 
der  roten  Blutkörper.  Ob  die  Milz  in  dem  Krankheitsbild  die  primäre  oder 
nur  eine  sekundäre  Rolle  spielt,  ist  noch  nicht  entscheidbar;  die  Leber  kann 
sich  nur  sekundär  beteiligen  (Gallensteine  oder  Cirrhose). 

£s  handelt  sich  um  jenes  Krankheitsbild»  das  erstmalig  von  Minkowski 
im  Jahre  1900  unter  dem  Namen  Hereditäre  Splenomegalie  mit 
chronischem  Ikterus  eingehend  beschrieben  wurde,  unter  Mitteilung  eines 
Sektionsbefundes,  und  das,  wie  Ref.  glauben  möchte,  noch  nicht  die  gebührende 
Beachtung  seitens  der  Pädiater  gefunden  hat.  Die  klinischen  Erscheinungen 
des  meist  familiär  auftretenden  Leidens  pflegen  von  Geburt  oder  frühester 
Kindheit  an  ausgeprägt  zu  sein.  Ibrahim. 

Ober    Opsonine    und    Behandlang    mit    Bakteplenlmpfstoffen.     Von 

J.  L.  Bunch.  Lancet.  1907,  I.  S.  144. 
Die  Bakterienimpfstoife,  deren  Prototyp  das  Alt-Tuberknlin  darstellt, 
haben  in  steigenden  Dosen  subkutan  angewandt  die  Eigenschaft,  eine  Ver- 
mehrung der  spezifischen  Opsonine  (vergl.  Referat  auf  S.  284)  hervorzurufen. 
Eine  Tuberkulinkur  ist  daher  als  Adjuvans  bei  operativer  Behandlung 
chirnl'gischer  Tuberkulose  zu  empfehlen.  Der  opsonische  Index  gibt  in 
manchen  Fällen  prognostisch  wertvolle  Anhaltspunkte,  z.  B.  wenn  der  Erfolg 
einer  Heil  statte  nkur  bei  Tuberkulose  beurteilt  werden  soll.  Verf.  glaubt  auch 
bei  Strepto-Staphylo-  und  Pneumokokken  infektton  dem  Kranken  durch  Er- 
höhung seioes  opsonischen  Index  zu  nützen,  und  legt  Wert  darauf,  dass  die 
SU  diesem  Zweck  injizierten  Impfstoffe  womöglich  von  Bakterien  hergestellt 
werden,  die  von  dem  Kranken  selbst  in  Reinkultur  gezfichtet  sind.  Misch- 
infektion bei  Tuberkulose  erfordert  auch  zwiefaohen  ImpfstoiL     Ibrahim. 

Ober  den  Einflnss  von  Blatdrueksehwankangen  auf  die  Konzentratloii 
des  arteriellen  und  venösen  Blutes.  Von  Orb  jun.  Deutsches  Arch. 
f.  klin.  Med.     1906.     1.    Bd.  88      S.  86. 

Bei  Schwankungen  des  Blutdruckes  ist  eine  Änderung  der  Blut- 
konzentration —  eine  Zunahme  bei  Steigerung,  eine  Abnahme  bei  Senkung 
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18  Druckes  im  arteriellen  und  yenösen  System  nachweisbar.  Eine  regulato rische 
lüssigkeitsaufnahme  oder  -Abgabe  in  der  Lunge  findet  nicht  statt  Bei  der 
luidmoksteigernng  durch  Snprarenin  nimmt  die  Trockensubstanz  des  Blutes 
ipid  zu,  sinkt  aber  bei  der  darauf  folgenden  spontanen  Druokemiedrigung 
ir  sehr  langsam  ab.  Künstliche  Hydr&mie  durch  intravenöse  Kochsalz- 
ifusion  l&sst  diesen  Prozess  der  Bluteindiokung  nnd  -Verdünnung  unbeeinflusst. 

Tobler. 

Iniflre  Blatkaltupen  bei  Kindern  and  deren  Bedeutung.  Von 
Th.  Morgan  Roteh  und  H.  Ch'amberiain  Low.  Journ.  of  the  Amer. 
Med.  Assoc.    1907.    S.  185. 

Die  Verf.  begründen  in  ausführlicher  Weise  den  Wert  der  bakteriologischen 
lutnntersnchnng  als  diagnostisches  und  prognostisches  Hilfsmittel  und  be- 
men  die  Notwendigkeit,  mindestens  5  com  aus  einer  Vene  direkt  zu  ent- 
chmen.  Wenn  man  in  der  detaillierter  beschriebenen  Weise  vorgehe,  lasse 
ich  ein  negatives  Ergebnis  sichere  diagnostische  Schlüsse  zu.  Die  mit- 
eteilten  36  F&lle,  in  denen  das  Blut  bakteriologisch  untersucht  wurde, 
ringen  kaum  etwas  Neues.  Ibrahim. 


IL  Krankheiten  der  Neiigreborenen. 

ehandlnng  der  Melaena  neonatorum  mit  Gelatine-Injektionen.  Von 
G.  Schubert.    Zentralbl.  f.  Gyn.    1907.    No.  7. 

In  dem  am  8.  Lebenstag  einsetzenden  Fall  offenbar  schwerer  Melaena 
era  wurden  nachmittags  und  abends  je  20ucm  einer  2proz.  Gelutinelösnng 
ibkutan  injiziert  und  am  n&chstfolgenden  Tag  nochmals  lOccm.  Vom  6.  Tage 
b  sistierten  die  BFutabg&nge.  Ibrahim. 

Jcute  Herzdllatatlon  und  Blausueht  beim  Neugeborenen.  Von  Ferro ira. 
Pathologie  infantile.     1906.     No.  11. 

Bei  der  Asphyxie  der  Neugeborenen  findet  sich  nach  F.  infolge  der 
irkulationsstörung  im  Lungenkreislauf  and  der  Widerstandsfähigkeit  des 
[yocards  häufig  eine  perkutorisch  nachweisbare  Dilatation  des  Herzens  und 
war  des  rechten  Vorhofes,  wobei  infolge  des  in  demselben  herrschenden 
iberdruckes  das  Foramen  ovale  offen  bleibt  und  venöses  Blut  in  den  linken 
orhof  überströmt.  Dieser  Zustand  entspricht  somit  einem  akuten  Morbus 
oeruleus. 

F.  empfiehlt  daher  bei  schwerer  Asphyxie  der  Neugeborenen  neben 
er  künstlichen  Atmung  Exzitation  und  Kräftigung  des  Herzmuskels  durch 
ampferinjektionen,  Kohlensäurebäder  und  Herzmassage.  Grüner. 


IIL  Säagrllnrsernahrangr,  Magren-  und  Därmkrankheiten 
der  Säagfllngre. 

aiionelle  Kinder-Brnfthrung  von  der  Gebort  bis  zum  Alter  von 
2  Jahren.  Von  Klose.  Preisarbeit  der  Societe  Scientifique  d'Hygiene 
.lUmentaire  et  de  PAlimentation  rationelle  de  l'Homme  ä  Paris.  (Aus 
der  KaiserL  Universitäts- Kinderklinik  zu  Strassbnrg.)  Arch.  f.  Kinder- 
heilkunde.   Bd.  45.    S.  161-230. 
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Unter  obigem  Titel  Teröffentlicht  Verf.  ErfahraDgeo  an  der  Stratsbarger 
Kinderklinik  an  der  Hand  reichhaltiger  Literatar  (182  Nammem).  Die  Arbeit 
ist  in  Frankreich  preisgekrönt  worden.  Sie  mag  arsprünglich  nicht  aus- 
schliesslich für  Fachgenossen  geschrieben  sein,  da  aber  Verf.  die  Arbeit  in 
einer  angesehenen  deatschen  Zeitschrift  für  EinderheiJkande  veröffentlicht, 
so  greift  aach  das  Recht  zar  Kritik  Platz.  Und  deshalb  sei  gleich  vorweg 
genommen,  dass  die  Arbeit,  trotz  ihres  vielversprechenden  Titels,  eigentlich 
recht  entt&QScht,  dass  sie  wenig  Neues,  dagegen  viel  Falsches  und 
Unbewiesenes  bringt.  Das  sind  schwere  Anklagen,  deren  Tragweite  sich 
Ref.  wohl  bewasst  ist  and  für  die  er  im  folgenden  den  Beweis  zu  bringen 
versuchen  wird. 

Nach  einer  kurzen  Einleitung,  in  der  man  nur  einen  Vorgeschmack  des 
eigentBmlichen  Stil  des  Verfassers  bekommt,  bespricht  er  im  zweiten  Kapitel 
die  Kinderfnrsorge  im  aligemeinen  and  die  Physiologie  des  Kindes.  Ich  gehe 
nur  auf  den  zweiten  Teil  dieses  Abschnittes  ein.  Bei  der  Erörterung  über  die 
„UnvoUkommenheit  des  Digestionstractns**  beim  Säugling  sagt  Verf.  über  dis 
Salzsäure  des  Magens  (S.  172):  „Die  Produktion  der  Salzsäure  steht  jetzt 
genügend  fest.  Sie  erfolgt  bei  Brustkindern  ^4— 2  Stunden  nach  dem  Trinken, 
bei  Flaschenkindern  viel  später. **  Ich  gehe  wohl  nicht  fehl,  wenn  Verf.  diesen 
Satz,  der  mit  den  folgenden  Sätzen  in  völligem  Widersprach  steht,  einer  miss- 
verstandenen Notiz  aus  Czernys  und  Kellers  Handbuch  verdankt.  Diese 
Autoren  sagen  folgendes  (S.  61):  .Bei  gesunden  Brustkindern  findet  sich  freie 
Salzsäure  in  der  Zeit  von  */4 — 2  Stunden  nach  der  Aufnahme  der  spontan 
getrunkenen  Milchmengen",  und  später  .nnd  bei  Ernährung  mit  verdünnter 
Kuhmilch  wird  freie  Salzsäure  meist  erst  in  der  Zeit  von  2  bis  2Vi  Standen 
nachweisbar."  Schlimmer  als  dieses  Versehen  sind  jedoch  folgende  Sätze 
(S.  178):  «Ihr  (d.  h.  das  Anpassungsvermögen  der  Verdauungsorgane  an 
die  Nahrung)  schnelles  Versagen  in  der  Kindheit  auf  Grund  der  leichten 
nervösen  Erregbarkeit  bedingt  mit,  dass  dyspeptische  Störungen 
frühzeitig  zum  Verlust  des  Epithels,  zu  rasch  sich  ausbreitenden  ent- 
zündlichen Vorgängen  führen,  die  nach  Beseitigung  der  Causa  movens  nar 
langsam  abklingen,  mag  diese  alimentären  und  infektiösen  Charakter  tragen.** 
Dann  fährt  er  fort:  .Denn  kein  Organsjstem  des  kindlichen  Körpers  weist 
eine  so  hochgradige  Disposition  gegenüber  den  Bakterien  und  ihren  Stoff- 
wechselprodukten auf,  wie  der  Darm;  mehr  als  die  Hälfte  und  ein  Drittel  (!) 
der  Todesfälle  im  Säuglingslebensalter  sind  durch  direkte  oder  indirekte 
Invasion  pathogener  Bakterien  bedingt.*  Wo  hat  Verf.  nur  einen  Anhaltspunkt 
in  der  Literatur  dafür  gefunden,  dass  .djspeptische  Störungen  alimentären 
Charakters  frühzeitig  zum  Verlust  des  Epithels  führen?*  Der  zweite  Sat7. 
dürfte  ebenfalls  auf  erheblichen  Widerstand  bei  den  meisten  Pädiatern  stossen. 

Auch  das  8.  Kapitel,  Frauenmilch  und  Kuhmilch,  gibt  Veranlassung 
zur  Kritik.  Inhaltlich  läuft  dasselbe  seibstverständlich  auf  einen  Lobpreis  der 
Muttermilch,  .dieses  Zaubersaftes*  (I),  hinaus,  ohne  dass  etwas  wesentlich  Neaes 
dazu  gesagt  wird.  Eigentümlich  berühren  die  prozen tischen  Verhältnisse  der 
Frauenmilch  (nach  König  [S.  178]):  Eiweiss  =  3,76  pCt.,  Fett  =  3,66  pCt, 
Zucker  =  4,82  pCt.  Verf.  hätte  sich  die  geringe  Mühe  nehmen  können,  om 
sich  über  neuere  Analysen  der  Frauenmilch  zu  unterrichten  (Heubner- 
Hofmann,  Camerer-Söldner  n.  A.)t  • —  das  Handbuch  von  Czernj- 
Keller  stand  ihm  ja  zur  Verfügung  —  und  er  hätte  dabei  stark  abweichende 
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lilen  gefunden.  Dass  Verf.  bei  der  Kuhmilch  angibt  (S.  178),  dass 
t  «klumpige  Gerinnung  eine  abnorme  Belastung  und  Sch&digung  der  musku- 
en  Elemente,  eine  direkte  mechanische  Reizung  der  empfindlichen  Ver- 
langflorgane*  bedeute  und  in  einer  Form,  als  ob  dies  alles  erwiesen  sei,  mag 
r  nebenbei  erwähnt  werden. 

Bei  der  Besprechung  der  rohen  natiren  Milch  bricht  dann  Verf.  für 
(se  eine  Lanze  und  fährt   dann    wörtlich  fort  (S.  184):    «In  Amerika   sind 

I  Stimmen  der  Damen  allgemein  f&r  die  S&nglingsern&hrung  mit  roher  Milch, 
til  man  keine  dicken  Kinder  haben  will%  denn  «die  mit  sterili- 
rter  oder  denaturierter  Milch  genährten  Kinder  sind  häufig  überemährt, 
LS«,  dick,  aufgeschwemmt  und  weniger  widerstandsfähig  gegen &ber  infektiösen 
»sesseoy  die  mit  roher  nativer  Milch  aufgezogenen  Ton  frisch  gesundem 
egument,  resistenter  Konstitution  und  muskulösem  Habitus.    Ideale  sind  nie 

II  erreichbar.  Es  ist  eine  Lust  in  einer  Zeit  zu  leben,  in  der  mehr  denn  je 
I  ganze  pädiatrische  Welt  an  diesem  Streben  sich  beteiligt  n.  s.  w.  Woher 
l,  Verf.  diese  Erfahrungen?  Ref.  möchte  Verf.  zu  dieser  wichtigen  Frage  zwei 
itoren  anfahren,  die  er  als  Autoritäten  anerkennen  wird,  Gzernj  and 
n  ke Istein.  Ersterer  spricht  in  dieser  Frage  ein  non  liquet  ans  (Handbach), 
d  der  zweite  Autor  sagt  (Lehrbuch,  1905,  S.  77):  »Dass  die  artfremde 
brang  in  rohem  Znstande  Vorteile  bietet,  ist  nicht  zu  verkennen,  aber 
;s6  Vorteile  sind  Terhältnismässig  gering;  in  der  Regel  verkleinern  sie  sich 

weit,  dass  das  Erkennen  eines  Unterschiedes  nicht  mehr  möglich  wird.* 
»enao  möchte  ich  ohne  alle  weitere  Kritik  nur  folgenden  Satz  de»  Verf. 
»rtlich  anfahren  (S.  185):  .Noch  weit  luxuriöser  wfirde  sich  der  Gebrauch 
r  Esels-  und  Statenmilch  in  der  Säuglingsernährung  stellen,  deren  Ei- 
nsskörper vom  chemisch-biologischen  Standpunkt  aus  quali- 
tiv  und  quantitativ  der  Frauenmilch  am  nächsten  stehen*'(!), 
d  nachher:  „während  diese  (d.  h.  Statenmilch)  ein  fast  äquivalentes  Ersatz- 
ttel  der  Frauenmilch  sein  könnte. **  Es  erübrigt  sich,  hierauf  näher  ein- 
gehen. 

Verf.  behauptet  sodann  bei  der  Technik  der  Ernährung  (S.  202),  dass 
dubner,  der  schon  am  1.  Tag  2 stündlich  anlegt,  die  gesamte  Tagesmenge 
f  kaum  50  g  berechne,  die  des  2.  Tages  auf  nicht  über  100  g*.  Was  aber 
gt  H.  in  seinem  Lehrbuch  (S.  37)?  Der  Säugling  trinkt  am  1.  und  2.  Tage 
8  Lebens  aus  der  noch  wenig  ergiebigen  Brust  der  Mutter  nur  kleine 
engen,  10,  20,  80  g,  und  wenn  er  auch  oft,  zweistündlich  z.  B.,  an- 
biegt wird,  so  beläuft  sich  die  gesamte  Tagesmenge  am  1.  Tage  kaum 
f  50,  am  2.  Tag  nicht  über  100  g.  Der  Unterschied  in  beiden  Lesungen 
igt  für  jeden  klar  auf  der  Hand. 

Bei  der  Besprechung  der  künstlichen  Ernährung  zählt  Verf.  sämtliche 
kannten  Znsätze  und  Ersatzpräparate  auf,  von  den  Zuckern  anfangend  bis 
f  die  Lahmannsche  Milch  u.a.  herabsteigend,  und  erwähnt  am  Schluss 
ch  die  Kellersche  Malzsappe  und  die  Buttermilch.  Und  dann  fragt  er 
.  206):  „Welchem  Surrogat  soll  der  Arzt  sich  zuwenden  ?**  Niemals  hat 
e  Breslauer  Schule,  von  der  die  Empfehlung  der  Malzsuppe  ausging,  oder 
nat  ein  Pädiater  diese  als  einen  Ersatz  für  Milch  hingestellt,  und  auch  der 
igeistertste  Anhänger  der  Buttermilch  (in  Deutschland  wenigstens)  wird  in 
eaer  nur  ein  sehr  willkommenes  Hilfsmittel  unseres  Arzneischatzes  erblicken, 
ler  nie  und  nimmer  eine  dauernde  Säuglingsnahrung.     Aber  Verf.  hält  das 
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Problem  der  küDStlichen  Ernfthrung  für  gelöst,  und  zwar  —  darch  Theio- 
hftrdls  Kiodernahraug.  (S.  206):  »Wir  kennen  selbst  bei  monatelangsr 
Darreichang  yoo  Theinhardt  in  grossen  Mengen  keine  Kohlehydratkinder/ 
(NB.  anf  den  nächsten  Satz,  der  Missverständnisse  von  Arbeiten  der 
Berliner  Schule  über  die  Acidose  enthält,  verzichte  ich,  einzogehen.)  Und 
warum  ist  Theinhardts  lösliche  Kindemahrung  so  gut?  (S.  206):  «Weil  sie 
chemisch-biologisch  und  bakteriologisch  von  allen  Surrogaten 
der  Franenmiloh  am  nächsten  steht  (! !)  and  wegen  der  leiehtfl&ssigen 
Konsistenz  bereits  Neugeborenen  gegeben  werden  kann.**  Um  dies  zu  be- 
weisen,  führt  Verf.  zwei  Tabellen  an;  erstens  eine  mit  Theinhardts  Kinder- 
sappe (d.  h.,  wohlgemerkt,  diese  Mischung  entspricht  nach  meiner  Bereeh- 
nong  ungefähr  einer  Mischung  von  8  Teilen  Milch,  1  Teil  2,5  proz.  Theinhardt- 
mehlsuppe  mit  vielleicht  etwas  Zuckerznsatz)  und  sodann  eine  zweite  Tabelle 
von  Frauenmilch,  Tabellen,  die  chemisch- analytisch  einigermassen  überein- 
stimmen. Nur  passiert  dem  Verf.  dabei  das  Unglück,  dass  er  jetzt  plötzlieb 
ganz  andere  Prozentzahlen  (NB.  anch  noch  falsche!)  für  die  Zasammeo- 
setznng  der  Frauenmilch  angibt  als  29  Seiten  vorher  (NB.  nach  dem  gleichen 
Autor  König  beide  Male  zitiert). 

Ich  setze  zum  besseren  Verständnis  erst  die  Zahlen  hin,  die  Verf.  aof 
Seite  178  für  die  Analyse  der  Frauenmilch  angibt,  und  sodann  die  auf  Seite  207. 
Seite  178:    Eiweiss  8,76  pGt.  (!)     Fett  8,66  pCt.    Zucker  4,82  pCt.  (!) 

„207:  ,        2,2     ,      (!)       ,     8.88    ,  ,        6,97    ,      (!) 

Sodann  bringt  Verf.  eine  Tabelle  von  Milch-Theinhardt-Mehl- 
Mischungen  (2,5  pCt),  von  1  Teil  Milch  -f-  4  Teilen  Theinhardt  anfwärtssteigeod 
bis  zu  einer  Mischung  von  5  Teilen  Milch  H-  l  Teil  Theinhardt.  Das  sind  die 
Nährmischungen,  die  an  der  Strassburger  Kinderklinik  gebraucht  werden,  aod 
mit  diesen  Mischungen  hat  Verf.  bei  Ernährung  von  Säuglingen  „glänzende* 
Erfolge  gesehen.  Er  reproduziert  dabei  6  schöne  Gewichtskurven  und  berichtet, 
dsss  er  noch  14  gleiche  zufügen  könne.  Wir  glauben  ihm  das  aufs  Wort;  aber 
wir  fragen  auch  erstaunt:  Ist  denn  an  diesem  Regime  irgend  etwas  Neues?  Die 
Kinder  werden  in  Strassburg  mit  einer  steigenden  Milch-Mehlmischung  aufge- 
zogen in  einer  Form,  wie  sie  grundsätzlich  fast  überall  gehandhabt  wird,  nur  dass 
wir  in  Berlin  z.  B.  gewöhnlich  nicht  auf  so  starke  Milchvordünnungen  herab- 
gehen. (Die  Frage,  ob  man  Neugeborenen  und  jungen  Säuglingen  Mehl  geben 
soll,  scheide  ich  aus.)  Ich  behaupte,  dass  andere  Autoren  dieselben  Resultate 
haben  mit  dem  gleichen  Zusatz  —  sagen  wir  —  von  Hafermehl, Reismehl,  Kufeke, 
Nestl^  u.  ähnl.  Mehle,  die  Verf.  so  verdammt.  Wo  in  aller  Welt  gibt  es  einen 
Pädiater,  der  sich  im  Prinzip  dagegen  wehren  würde,  den  Kindern  das  Mehl 
in  Form  einer  2,5  proz.  Mehlsuppe  oder  eines  Schleimes  als  Beigabe  zur  Milch 
zu  geben,  wie  es  Verf.  tut?  Verf.  gibt  doch  das  Theinhardt-Mehl  nur  als  Zu- 
satz zur  Milch,  und  es  ist  eine  alte  Erfahrung,  dass  wir  Milchverdünnuagen 
mit  einem  Kohlehydrat  (Zucker)  oder  auch  mit  zwei  Kohlehydraten  (Zacker, 
Mehl)  anreichern.  Wir  können  dem  Theinhardt-Mehl  nach  den  Erfahrungen 
an  der  Berliner  Klinik  (ebenso  wie  Finkelstein)  nicht  eine  besondere  Stellung 
unter  den  Mehlen  einräumen.  Es  mag  zugegeben  werden,  dass  Theinhardt 
mehr  Maltose  enthält  als  gewöhnlich  die  anderen  Mehle,  was  öfter  von 
Nutzen  sein  kann;  indessen  stehen  uns  heute  Präparate  zur  Verfügung,  die 
noch  maltosereicher  sind  (Meli ins  Kindernahrung,  Soxhlets  Nährzncker  n.  a.). 

Nur    noch    eine    Ausstellung.      Wir    lassen    wieder    allein    den    Verf. 
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reden  (S.  309):  »um  den  £ifer  nicht  erlahmen  zu  lassen,  geben  wir  mit 
Pinkelstein  jeder  Nährmutter,  aas  rein  saggestiTen  Gründen,  ein  „Lakta- 
gogam.*  Und  weiter:  »Wir  empfehlen  Ton  all  den  modernen,  in  laktagogem 
Rafe  stehenden  N&hrpr&paraten  warm  das  Dr.  Theinhardtsche  Hjgiama." 
Es  berührt  eigentümlich,  dass,  obwohl  Verf.  ausdrücklich  ans  suggestiTen 
Gründen  das  Laktagogam  verabfolgt,  er  wieder  warm  ein  Theinhardtsche* 
Pr&parat  empfiehlt.  Gegen  das  Präparat  als  solches  soll  nichts  gesagt  werden. 
Eief.  besitzt  keine  Erfahrungen  darüber;  aber  richtiger  wäre  es,  wenn  in 
wisaensehaftlichen  Arbeiten  von  einer  Empfehlung  solcher  Präparate,  die, 
wie  Yerf.  selbst  sagt,  nar  suggestiv  (als  Laktagogum)  Nutzen  stiften,  ab- 
i;esehen  würde.  In  unserer  Zeit  der  Reklame  ist  hierbei  doppelt  Vorsicht 
%m  Platze. 

Ich  schliesse  mit  einem  Zitat  des  Yerf.  (S.  166),  dessen  Nutzanwendung 
ich  dem  Verf.  auf  seine  eigene  Arbeit  empfehle:  „Jeder  Forscher  kann  sich 
ruhig  mit  seinen  Problemen  beschäftigen  und  Hypothesen  aufstellen.  Falsche 
kaben  selten  geschadet.  Aber  dem  Arzt  können  falsche  Vorstellungen 
Schaden  stiften.**  Der  Pädiatrie  als  Wissenschaft,  das  ist  wohl  sicher,  er- 
wächst durch  eine  solche  Arbeit  kein  grosser  Schaden,  aber  unberechenbar 
^oss  ist  der  Schaden,  der  dadurch  den  Ärzten  zugefügt  werden  kann. 

Rietsohel. 
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Das  Verhalten  der  Lenkozyten  bei  Röteln.    Von  flildebrandt  und 
Thomas.     Zeitschr.  f.  klin.  Med.     1906.     Bd.  59.     S.  444. 

Die  Verfasser  fanden  bei  9  Fällen  von  Röteln  bei  Erwachseneu  folgende 
Veränderungen  des  Blutbildes:  1.  Die  Gesamtmenge  der  Leukozyten  zeigt 
?erminderte  oder  niedrig  normale  Werte;  2.  nach  Ablauf  der  Krankheit 
fanden  sich  hochuormale  Vierte  oder  gringe  Vermehrung  der  Leukozyten; 
3.  das  Minimum  der  Gesamtzahl  der  Leukozyten  Hlllt  auf  den  dritten  Tag, 
das  Maximum  2—3  V7ochen  nach  Ausbruch  des  Exanthems.  Die  einzelnen 
Zellarten  sind  folgendermassen  daran  beteiligt:  Die  Zahl  der  neuLrophilen 
sinkt,  gleichzeitig  steigt  die  der  einkernigen  Zellen  (Lymphozyten,  Übergangs- 
formen) auf  das  Doppelte,  zu  einer  Zeit,  wo  die  Zahl  der  Leukozyten  noch 
niedrig  ist.  In  grosser  Menge  finden  sich  die  Türkschen  Reizungsformen 
besonders  am  3. — 5.  Exanthemtag,  die  sich  durch  intensiTere  und  fleckige 
Blaufärbung  des  Protoplasmas  (Leishmansche  Methode)  charakterisieren. 
Die  roten  Blutkörperchen  bleiben  unverändert.  Scharlach  zeigt  demgegen- 
über neutrophile  Leukozytose;  Masern  wurden  nicht  untersucht.       Bogen. 

Körpergewichte  und  Mllehdlftt  bei  seharlaehkranken  Kindern.    Von 

Risel.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1906.  Bd.  59.  S.  340. 
Bei  der  an  der  Leipziger  Kinderklinik  üblichen  prophylaktischen  Milch- 
diät bei  Scharlach  (die  drei  ersten  W^ochen  ausschliesslich  Milch,  vierte  W^oche 
Brot  and  Suppe,  fünfte  Woche  Gemüse  und  etwas  Fleisch  dazu,  sechste  Woche 
Übergang  zur  allgemeinen  Kost)  wurden  [83  Kinder  auf  ihr  Körpergewicht 
während  der  ganzen  Daner  durch  dreitägige  Wägungen  untersucht.  Auf  einen 
ziemlich  steilen  Abfall  des  Gewichts  in  den  ersten  7 — 11  Tagen  der  Krankheit, 
wobei   rachitische    oder    durch    vorhergegangene    Krankheiten    geschwächte 
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Kinder  stark,  dagegen  nntereroährte  gar  nicht  abnahmen,  folgte  ein  langsamer 
Gewichtsanstieg,  der  io  der  ffinften  Woche  sein  Mazimnm  erreiehte,  dann 
wieder  geriager  wurde.  Die  schwichlichen  Kinder,  die  wenig  od«r  gar  nicht 
abnahmen,  hatten  geringe  Znnahme,  die  andern  yerlieMen  teils  mit  2  kg 
Körpergewicht  plus  die  Klinik.  Die  oft  grossen  Milohmengen  (bis  8  Liter  und 
mehr)  wurden  durchschnittlich  gern  genommen.  Die  Kinder  standen  simtlich 
während  der  ersten  5  Krankheitstage  kalorisch  in  Unternähmng,  die  älteren 
Kinder  deckten  Ton  da  ab  ihren  Kalorienbedarf,  während  die  jüngeren  erst 
am  zehnten  Tage  in  dieses  Stadium  eintraten;  Tom  zwanzigsten  Tage  ab 
führten  alle  Altersklassen  mehr  Kalorien  zu  als  nötig  sind.  Bogen. 

Experimentelle  Beiträge  zur  VerhOtiuif  der  Seharlaehneplirltls  mit 
flelmltol.    Von    A.  Bal&zB.     Pester   medizinisch  -  chirurgische    Presse. 
1906.    No.  44. 
Baiizs  empfiehlt  zur  Verhütung  der  Scharlachnephritis  das  Helmitol, 
das  80  wie  Urotropin   im  Harn   Formaldehyd  abspalten  soll.    Die  Dosis  be- 
trägt bei  kleineren  Kindern  pro  die  8  X0,25  g,  bei  grösseren  8X0,5  g.    Das 
Mittel    wird   in    vier   dreitägigen  Zyklen    gegeben,    und    zwar  in  den  ersten 
8  Tagen  nach  der  Aufnahme,   dann  am  8.— 10.,  15.— 17.  und  31.--28.  Krank- 
heitstag.    Von  150  auf  diese  Art  behandelten  Scharlachkranken  bekamen  18, 
d.  i.  8,7  pCt.,  Nephritis;    you  800  ohne  Helmitol  behandelten  Kontrollf^Uen 
dagegen  erkrankten  58,  d.  i.  17,9  pCt,  oder  mehr  als  der  doppelte  Prozent- 
satz an  Nierenentzündung.    Überdies  Tcrliefen  die  mit  Helmitol  behandelten 
Scharlachnephritiden  im  Durchschnitt  leichter  als. die  unbehandelten;  Urämie 
trat  in  keinem  dieser  Fälle  auf.  Grüner. 

Ober  Jedophilie  bei  BeaFlatlna.  Von  Wilhelm  Neutra.  (Ans  der 
Infektionsabteilung  des  Franz  Josef- Spitals  in  Wien.)  Zeitschr.  f.  Heil- 
kunde.   Bd.  27.    H.  11. 

Verf.  fand  bei  der  Blutuntersuchung  von  14  Scarlatinafällen  jedesmal 
einen  positiven  Ausfall  der  Jodreaktion.  Letztere  war  stets  während  der 
ersten  Krankheitstage  am  deutlichsten,  um  dann  gewöhnlich  sehr  rasch,  in 
einzelnen  Fällen  langsam  abzuklingen.  Im  Gegensatz  hierzu  zeigte  sich  im 
Auftreten  der  Eosinophilie  kein  konstantes  Verhalten:  sie  fand  sich  bald  im 
Höhestadium,  bald  im  späteren  Verlauf  der  Erkrankung. 

Jodophilie  und  Eosinophilie  nebeneinander  finden  sich  bei  anderen 
akuten  und  Arznei-Exanthemen  niemals.  Verf.  misst  deshalb  der  Coexistenz 
beider  Erscheinungen,  welche  sich  im  Jodgummipräparat  leicht  nachweisen 
läset,  eine  diagnostische  Bedeutung  bei.  Gänzliches  Fehlen  der  Jodreaktion 
im  Verlauf  einer  Erkrankung  spricht  gegen  Scharlach.  In  prognostischer 
Beziehung  zeigt  sich,  dass  bei  schweren  Fällen  die  Jodophilie  besonders 
stark  auftritt  und  längere  Zeit  andauert.  A.  t.  Keuss. 


V.  Tuberkiilose  und  Syphilis. 

Experimente  Ober  hftmatogene  LymphdrOBeBtaberknlose.    Von  Prof. 
P.  T.  Baumgarten.    Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  41. 
Auch  Baumgarten    fand  durch  Impf  versuche    an  Kaninchen  die  nun 
schon  mehlfach  mitgeteilten  Erfahrungen  bestätigt,    dass    in    der  Lehre  Ton 
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der  PathogeneM  der  taberknlösen  Lymphdräsenerkrankaogeii  voo  den  Aatoren 
bisher  der  Ijmphogese  zomNftohteil  des  bämatogenen  Infektionamodos  immer 
ftbersch&tzt  worden  ist,  and  die  Annahme  Weleminskjs,  «dass  Tom  Blute 
ADS  infizierte  Organe  ihre  Ljmphwege  nicht  infizieren  könnten*^,  widerlegt. 
Bei  allen  Tieren  waren  s&mtliche  Lymphdrfisen  des  Körpers,  inklusive 
der  Pey  ersehen  Haufen  und  Solit&rfollikel  der  Darm  wand,  tuberkulös  er- 
krankt« Stets  waren  die  Bronchialdr&sen  stärker  erkrankt  als  alle  anderen 
Drusen ;  besonders  auff&llig  trat  dies  in  den  F&Uen  mit  intravenöser  Injektion 
hervor.  Je  fr&her  die  Tiere  gestorben  waren,  um  so  mehr  prftvalierte  die 
Lympbdrnsentnberkulose  über  die  tuberkulöse  Erkrankung  der  übrigen 
Organe,  einschliesslich  der  Lunge;  je  sp&ter  die  Tiere  gestorben  waren,  um 
so  mehr  trat  die  Lungentuberkulose,  besonders  bei  den  Tieren  mit  intravenöser 
Injektion,  in  den  Vordergrund  der  Gesamterkranknng.  Dies  hat  seinen  Grund 
wohl  darin,  dass  die  primär  in  die  Lymphdrüsen  abgelagerten  Tuberkel- 
bazillen,  nachdem  sie  Zeit  gefunden,  kräftig  in  ihnen  weiter  zn  wuchern, 
Ton  neuem  aus  den  Drüsen  in  die  Blotbahn  Tcrschleppt  werden  und  sich 
tton  in  grösserer  Menge  in  den  Lungen  ansammeln,  ans  denen  sie  dann 
weiter  in  die  Bronchialdrüsen  gelangen.  Dringen  nun,  nicht  wie  im  Experi- 
ment, grosse  Bazillenhanfen,  sondern,  wie  wohl  meistens  im  natürlichen 
Infektions  verlauf,  nur  vereinzelte  Bazillen  in  die  Blutbahn  ein,  dann  erkranken 
eben  zunächst  nur  vereinzelte  Drüsen  oder  Drüsengruppen,  in  denen  eine 
grössere  Anzahl  von  Bazillen  festgehalten  wird,  während  die  Organe,  die 
sie  passiert  haben,  z.  B.  Lunge  oder  Darm,  makroskopisch  so  schnell  noch 
keine  Verändemngen  erkennen  lassen.  Mikroskopisch  dürfte  der  Nachweis 
Ton  Tuberkel  bazillen  dort  stets  gelingen;  die  Behauptung  Uffenheimers 
(Berl.  klin.  Wochenschr.,  1906,  No.  U),  durch  seine  Experimente  die  Passage 
der  Tuberkeibazillen  durch  die  Darmwand  ohne  tuberkulöse  Erkrankung  der- 
selben bewiesen  zn  haben,  kann  Baum  garten  keinesfalls  anerkennen. 

Ernst  Gauer. 

Zqp  Kenntnis  der  antltaberknlösen  Senslbillsatopen.    Von  Gengou. 
Berl.  klin.  Wochenschr.     1906.    No.  48. 

Gengou  weist  mittels  der  Bordet-Gengouschen  Komplement- 
ablenknngsmethode  (s.  Ann.  Pasteur  1901)  nach,  dass  die  am  Meerschweinchen 
gemachte  Injektion  säurefester  Bazillen,  sei  es  saprophyter,  sei  es  der  Tuber- 
kulose kaltblütiger  Tiere  oder  auch  noch  homogener  Tuberkulose  Arloing, 
die  Bildung  von  Sensibilisatoren  (Ehrlichs  Ambozeptoren)  veranlasst,  die 
nicht  allein  gegen  die  homologen  Mikroben  aktiv  sind  (das  Alexin  suf  sie 
Terankem),  sondern  auch  noch  gegen  andere  säurefeste  Bazillen,  die  sapro- 
phyt  oder  für  kaltblütige  bezw.  für  warmblutige  Tiere  pathogen  sein  können, 
und  im  besonderen  gegen  die  Menschen-,  Rinder-  und  Hühnertuberknlose- 
bazillen.  Dieser  Befund  steht  in  vollkommener  Übereinstimmung  mit  einer 
gewissen  Immunität  gegen  Tuberkelbazillen,  die  von  Klemperer  schon  früher 
beim  Meerschweinchen  durch  im  voraus  gemachte  Injektionen  von  säurefesten 
saprophyten  Bazillen  erzeugt  wurde.  Irgendwelche  Schlussfolgerungen  in  betreff 
der  Verwandtschaft  der  verschiedenen  säurefesten  Bazillen  will  Verfasser 
noch  nicht  ziehen,  sondern  erst  seine  Experimente  fortsetzen  und  besonders  die 
Erscheinung  der  Antikörper  bei  den  injizierten  Tieren  näher  verfolgen. 

Ernst  Gauer. 
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Ober  den  Verlaaf  der  Impftaberkalose  beim  Meersebwelnehen.   Von 

H.  Beitzke.     Berh  klio.  Wochenschr.     1907.    No.  2. 

Beitzke  tritt  auf  Grund  umfangreicher  Yersiiehe  and  NaehpräfoDgen 
den  durch  keine  Beweise  gestutzten  Behauptungen  We  lern  in  skjrs  eotgeiren, 
dass  die  Bronchiaidr&sen  eine  Art  Hers  für  das  gesamte  Lympbge Asssystem 
bilden,  dass  sie  also  bei  einer  Tuberkulose-Infektion  immer  auf  dem  Ijmpbo- 
genen  Wege  erkranken.  In  Virchows  Archiv,  Bd.  184.  H.  1,  hatte  Beitzke 
bereits  darüber  berichtet,  wie  er  durch  Injektion  der  Lymphdrüsen  an  Kindes- 
leichen hatte  feätstellen  können,  dass  zwischen  CervikaU  und  Bronchialdrüsen 
keine  Kommunikation  bestände.  Das  gleiche  hat  er  nun  anch  beim  Meer- 
schweinchen, dem  Versuchstier  Weleminskjs,  nachgeholt,  and  zwar  hier 
nicht  nur  für  die  cervikalen,  sondern  auch  für  die  mesenterialen  und  retro- 
sternalen Drüsen*  Die  bestehenden  kapillaren  Anastomosen  zwischen  den 
verschiedenen  Ljmphgefässgebieten  kommen  nicht  in  Betracht,  da  der  Wider- 
stand der  Klappen  gross  genug  ist,  um  eine  retrograde  Metastase  erst  im 
Verlaufe  eines  ausgedehnten  £rkranknngsprozes6es  nach  Stauungen  mit  Aas- 
biidung  eines  Kollateralkreislaufes  zustande  kommen  zu  lassen,  wenn  also 
dieser  retrograde  Infektionsweg  l&ngst  auf  der  Bhitbahn  überholt  ist.  Beitzke 
kommt  daher  zu  demselben  Schlnss,  wie  in  der  erwähnten  Arbeit  in  Virchows 
Archiv,  dass  nämlich  die  Tnberkelbazillen,  wenn  sie  vom  Orte  der  Infektion 
aus  in  die  Lymphbahn  geraten,  durch  den  Ductus  thoracicus  bezw.  die  Trunci 
lymphatici  ins  Blut,  in  die  Lungen  und  von  hier  aus  in  die  Bronchialdrüsen 
gelangen,  meist  ohne  sofort  die  Lungen  zur  Erkrankung  zu  bringen.  Oft 
genug  kommt  natürlich  die  Infektion  der  Bronchialdrüsen  durch  Aspiration 
von  Keimen  aus  der  Mundhöhle  in  die  tieferen  Atemwege  zustande,  anch  bei 
den  Versuchsmeersehwei neben,  da  nach  Beitzkes  Erfahrungen  in  75  pCt. 
der  Fälle  der  subkutane  Infektionsherd  nach  aussen  durchbricht  und  das 
Tier  dann  Unmassen  von   Bazillen  in  seinem  Käfig  verstreut. 

Ernst  Gauer. 

Beitrag  zur  Kenntnis  der  tuberkulösen  Septlkftmie.  Von  Alexander 
Marmorek-Paris.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1907.  No.  1. 
Marmorf^k  kommt  auf  Grund  von  231  einwandfreien  Meerschweinchen- 
verHuchen  zu  dem  Schluss,  dass  die  experimentelle  Impftuberkulose  immer 
ausnahmslos  zu  einer  Septikämie  führt,  das»  dies  die  gesetzmässige  Regel  bei 
der  ste^s  fortschreitenden  Tuberkulose  den  Meerschweinchens  ist.  Doch  ver- 
gingen oft  Wochen,  bevor  die  ersten  Bazillen  im  rechten  Vorhof  vom  ge- 
töteten oder  in  der  Carotis  vom  lebendigen  Tier  nachzuweisen  waren;  die 
Schenkel-  und  Achseldrusen  waren  oft  schon  infiziert,  vergrössert,  sogar  schon 
verhärtet,  in  der  Leber  und  in  der  Milz  waren  sichtbare  Tuberkel,  aber  noch 
immer  fehlte  die  Septikämie.  Bei  artefizieller  Injektion  waren  die  Bazillen 
naturlich  unmiUelbar  nach  derselben  im  Kreislaut  nachzuweisen,  verschwanden 
dann  aber  innerhalb  von  1 — 2  Tagen  aus  dem  Blut,  um  erst  viel  später,  oft 
erst  nach  Wochen,  wieder  im  grossen  Kreislauf  zu  erscheinen.  Die  Vermutung, 
dass  diese  geringe  Bazillenzahl  im  Blute  ihren  Grund  finde  in  einer  bakteri- 
ziden  Kraft  des  Blutes  gegenüber  den  Tuberkelbazillen,  die  erst  durch  all- 
mähliches Zerstören  der  stets  von  neuem  eindringenden  Bakterien  abnimmt, 
hält  Marmore k  dadurch  für  bestätigt,  dass  bazillenhaltiges  Blut,  das  snb- 
katan  gegeben  wurde,  hochgradige  tuberkulöse  Läsionen  aller  grossen  Organe 
erzeugte,  jedoch  in  derselben  Quantität  und  von  demselben  Tiere  stammend , 
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arteriell  und  intraperitoneal  verimpft,  nur  ganz,  ausnahmsweise  (zweimal  mit 
sehr  geringen  L&sionen  unter  26  Versuchen)  Tuberkulose  hervorrief,  so  dass 
die  so  „infizierten*  Tiere  noch  nach  6  Monaten  vollkommen  frei  von  Tuberkeln 
waren.  Um  die  geringe  Virulenz  resp.  Toxizit&t  der  Bazillen,  die  aas  der 
Blatbahn  stammen,  klarzustellen,  wurden  wiederholt  10  com  bazilleo haltigen 
Blutes  verimpft,  ohne  dadurch  den  Verlauf  der  Krankheit  irgendwie  zu  be- 
schleunigen. 

Dass  die  Bildung  an ti tuberkulöser  Substanzen,  wie  die  aller  Antikörper, 
im  Blute  stattfindet  und  ihre  Wirkung  naturgem&ss  hier  am  ersten  und 
stftrksten  zum  Ausdruck  kommt,  wird  heate  wohl  auch  kaum  mehr  bestritten 
werden.  Za  erwägen  wäre  sogar,  ob  nicht  durch  die  Überimpfung  grösserer 
Mengen  bazillenhaltigen  Blutes  gleichzeitig  auch  so  viele  in  diesem  bereits 
vorhandene  Schatzstoffe,  Bakterioljsine,  Agglutinine  etc.,  mit  nberimpft  werden, 
dass  allein  schon  hierdurch  ein  starker  Reaktionsreiz  im  gleichen  Sinne  auf 
den  infizierten  Organismus  ausgeübt  wird.  Ernst  Gauer. 

Die  speziflsehe  Therapie  der  Taberkolose.  Von  £.  Maragliano.  BerL 
Klin.  Wochenschr.     1906.    No.  48—45. 

£s  ist  unmöglich,  den  ausführlichen  Bericht  Maraglianos  über  die 
spezifische  Therapie  der  Tuberkulose,  erstattet  auf  der  fünften  Konferenz  für 
Tuberkulose  im  Haag  am  6.  IX.  1906,  in  kurzem  Auszuge  erschöpfend  wieder- 
zugeben; es  sei  daher  in  jedem  Falle  auf  das  Original  verwiesen. 

Maragliano  betont,  dass  man  spezifische  antituberkulöse  Substanzen 
erhalten  kann  und  dass  ihre  Sxistenz  heute  über  jeden  Zweifel  erhaben  ist. 
Am  brauchbarsten  sind,  da  die  Anwendung  lebender  Bazillen  für  die  Therapie 
beim  Menschen  absolut  ausgeschlossen  ist,  die  w&sserigen  Extrakte  der  Bazillen- 
leiber, gewonnen  aus  sehr  virulenten  Kulturen  der  Menschentuberkulose, 
verstärkt  durch  die  Gifte,  die  sich  in  der  Kultur  befinden.  Man  kann  durch 
sie  experimentell  die  Schutzstoffe,  Agglutinine  und  Bakteriolysine,  erzeugen 
resp.  verstärken,  die  der  Organismus  bei  genügender  Reaktionskraft  zur  Ver- 
teidigung gegen  den  bakteriellen  Angriff  aufbringt. 

Mit  zwei  Arten  von  Mitteln  kann  man  eine  spezifische  Therapie  der 
Tuberkulose  ins  Werk  setzen:  1.  mit  den  Tuberkulinen  und  anderen  Tuberkel- 
giften; 2.  mit  den  im  Organismus  gesunder  Tiere  erzeugten  antituberkulösen 
Substanzen. 

Erstere  können  nur  in  Anwendung  kommen,  wenn  der  Organismus  des 
Kranken  imstande  ist,  kräftige  Beihilfe  zu  leisten;  sie  sind  von  Schaden, 
wenn  er  es  nicht  kann  oder  die  Tuberkulindosis  seine  Keaktionskraft  über- 
schreitet. Sie  müssen  daher  sehr  vorsichtig  dosiert  werden  und  eine  konstante 
Giftigkeit  besitzen,  eine  Eigenschaft,  die  den  beiden  Koch  sehen  Tuberkulinen 
nicht  zukommt.  Die  zweite  Art  der  Mittel,  welche  man  für  eine  spezifische 
antituberkulöse  Therapie  vorwenden  kann,  sind  die  Schutzsubstanzen,  die  im 
Organismus  der  gesunden  Tiere  experimentell  erzeugt  werden.  Maragliano 
hat  sie  14  Jahre  lang  augewandt,  zuerst  in  seinem  Tuberkelantitoxin,  jetzt 
in  einem  Serum,  das  ebenso  reich  an  Antitoxinen,  daneben  aber  auch  sehr 
reiish  an  Bakterioljsinen  und  agglutinierenden  Stoffen  ist  und  das  er  daher 
Bakterioljsin  benennt.  Noch  niemals  haben  sich  boi  ihrer  Anwendung  schäd- 
liche Zu  f&Ue  gezeigt,  weder  bei  den  von  ihm  selbst  behandelten  1164  F&llen, 
noch  bei  den  2899,  die  von  anderen  Ärzten  nach  dieser  Methode  behandelt 
wurden.     Die  Erfolge  waren  natürlich  abh&ngig  von  dem  Zustande  der  persun- 
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liehen  Widerstandskraft,  der  Aktivit&t,  die  der  Orpranismas  beim  Eiogreifeo 
der  spezifischen  Mittel  entwickeln  konnte,  and  am  besten  da,  wo  man  die 
Tober k alose  im  Latensstadiam  diagnostizieren  konnte,  daon  meist  sogar  toU- 
st&ndig  and  Ton  Daaer.  Mehrere  Patienten  sind  12—13  Jahre  lang  beobachtet 
worden.  Natürlich  können  die  antitnberkalösen  Mittel  ihre  Macht  nur  gegen 
die  Bazillen  selbst  entfalten,  indem  sie  sie  zerstören  ond  ihre  Gifte  neu- 
tralisieren; dadarch  wird  dann  in  yielen  F&llen  auch  die  spezifische  Eni- 
zfindang  beseitigt  werden,  und  wenn  die  Gewebselemente  noch  nicht  tief  Tcr- 
&ndert  sind,  eine  Restitutio  ad  integrum  erfolgen.  Absurd  ist  es  aber,  Ton 
ihnen  eine  Heilwirkung  bei  zerstörten  Geweben  eines  in  Auflösung  begriffenen 
Organismus  zu  erwarten. 

Besonders  wichtig  ist  die  Aussicht,  beim  Menschen  eine  Prophylaxe 
der  Tuberkulose  mittels  einer  spezifischen,  absolut  unschädlichen  Impfung 
nach  der  Je nn ersehen  Methode  ausüben  zu  können,  die  Maragllano  bei 
einer  ganzen  Reihe  allgemein  elender  Kinder  tuberkulöser  Familien  bereits 
ausgeführt  hat,  von  deoen  bisher  noch  keine  irgend  ein  tuberkulöses  Sjmptom 
dargeboten  hat  und  deren  Allgemeinbefinden  durchweg  besser  geworden  ist, 
als  es  vor  der  Impfung  war.  Ernst  Gauer. 


VIU.  Krankheiten  des  NerTenBysteme. 

Beitrag  zar  Lehre  von  der  Dystrophia  mnseularls  progressiva.  (Ans 
dör  med.  Klinik  zu  Freibnrg.)  Von  Port  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1906. 
Bd.  59.  S.  464. 
Der  Ton  P.  klinisch  und  anatomisch  untersuchte  Fall  yon  juveniler 
Dystrophia  muscularis  progressiva  wies  innerhalb  der  letzten  17  Jahre  seines 
Lebens  nur  geringe  Zunahme  der  Veränderungen  an  den  Armen  auf.  Klinisch 
bot  das  Bild  weiter  nichts  besonderes.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  an  den 
Muskeln  makroskopisch  teils  Verfettung,  teils  fibröse  Entartung  oder  blosse, 
reine  Atrophie,  hier  und  da  auch  noch  ein  normales  Bündel.  Mikroskopisch 
bestätigte  sich  das  schon  makroskopisch  Gefundene,  ferner  waren  die  noch 
vorhandenen  Muskelfasern  teils  schmal,  teils  stark  hypertrophisch,  mit  ant 
dem  Querschnitt  abgerundeten  Konturen;  die  Muskelkerne  wenig  vermehrt. 
Die  Blutge^se  zeigten  Wandverdiekungen,  die  intramuskulären  Nervenäste 
keine  Veränderung.  Das  Rückenmark  war  makroskopisch  nicht  verändert, 
mikroskopisch  fiel  die  Armut  an  im  übrigen  normalen  Ganglienzellen  in  den 
Vorderhörnern,  namentlich  in  deren  medialen  Partien  auf.  Diese  Veränderung 
betraf  hauptsächlich  das  Halsmark,  weniger  das  Brustmark.  Diese  wider- 
sprechenden Befunde  lassen  sich  am  besten  durch  die  Str  um  pell  sehe  Theorie 
erklären,  dass  nämlich  die  Atrophie  auf  einer  nicht  sichtbaren  Schädigung 
der  Ganglienzelle  beruht,  die  zu  einer  nutritiven  Schädigung  der  Ausläufer 
des  peripheren  Neurons  (motorische  Endbäumchen)  führt,  die  später  von  einer 
Atrophie  der  Ganglienzelle  gefolgt  wird.  Bogen. 

Zar  KasaisUk  der  RQekenmarkstamoren.  Von  Schule.  Zeitschr.  f.  klin. 

Med.    1906.    Bd.  59.    S.  184. 

Ein  Fall  von  Fibrosarkom  des  II.  Lumbaisegments  bei  einem  14jährigen 

Knaben.     Bei  der  Operation  konnte  der  das  Rückenmark  umgreifende  Tumor 

nicht    ganz    entfernt    werden;    der  Erfolg    war   daher  beim  Kranken  nur  ein 
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sabjektiYer,  insofern  aU  die  lancinierenden  Schmerzen  nachliessen.  Nach 
weiteren  11  Monaten  starb  der  Kranke,  wobei  ich  dann  ein  über  kindskopf- 
grosaesy  erweichtes  Sarkom  fand.  Die  Segmentdiagnose  wnrde  hanpts&chlicb 
ans  dem  Verhalten  der  Reflexe  gestellt,  weil  weder  die  An&sthesien  noch  die 
Sehmerzen  genagend  aasgepr&gt  waren.  Es  fehlten  die  Patellarrefleze,  deren 
Reflexbogen  im  2.  LambaUegment  liegt.  Vorhanden  waren  die  Cremaster- 
refleze  mit  ihrem  Reflexbogen  im  1.  Lnmbalsegment.  Sichere  Schlüsse  aber 
kann  man,  wie  schon  Brnns  hervorhebt,  ans  dem  immerhin  inkonstanten  Ver- 
halten  der  Haatreflexe  nicht  sehliessen.  Bogen. 

HjBteFO-BpUapBla   bat   einem  Kind.    Von  Th.  le  Booti liier.    Joarn.  of 
the  Amer.  med.  Assoc.     1907.    S.  138. 

Kasuistische  Mitteilang.  Ibrahim. 

Landrysehe  Paralyse.    Von  J.  N.  Hall  and  S.  D.  Hopkins.    Joaro.  of 
the  Amer.  med.  Assoc.     1907.     S.  104. 

Klinische  Mitteilang  über  5  Fälle,  von  denen  einer  ein  5j&hrigea 
Mädchen  betrifft  (am  3.  Tag  gestorben),  ein  anderer  bei  einem  lOjährigen 
Knaben  nach  der  Impfung  auftrat  (nach  5  Tagen  gestorben).  Letzterer  Fall 
ist  im  Hinblick  auf  die  beobachtete  L&hmung  des  Sphincter  veeicae  dia- 
gnostisch vielleicht  nicht  unanfechtbar.  Zusammenstell  an  g  der  im  Jahre  1905 
in  der  Literatur  mitgeteilten  F&lle.  Ibrahim. 

Un  eas  de  typhlolezle  eongtaitale.   Von  6.  Variot  and  Lecomte.  Gaz. 
des  hopitanx.     1906.    Ko.  124. 

Bericht  über  einen  Fall  von  Wortblindheit  bei  einem  ISVsj&hrigen 
Knaben.  Bei  demselben  besteht  seit  früher  Kindheit  fast  Töllige  Unfähigkeit, 
Geschriebenes  oder  Gedrucktes  zu  lesen  oder  zn  yerstehen.  Das  Kind  ist 
nervös  veranlagt,  zeigt  aber  sonst  keinerlei  Störungen  seiner  intellektuellen 
nnd  körperlichen  Entwicklung.  Auch  das  Gedftchtnis  fflr  andere  Gesichts- 
and Gehöreindrücke  ist  ein  vollkommen  normales.  Die  Affektion  ist  offenbar 
auf  eine  mangelhafte  Entwicklung  der  betreffenden  Zentren  im  Gehirn  zurück- 
zufahren und  mag,  wie  dies  von  englischen  Autoren  berichtet  wird,  durch 
fortgesetzte  Übung  einer  erheblichen  Besserong  zug&nglich  sein. 

A.  V.  Reuas-Wien. 
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Binige  Bemerkangen  zur  Frage  der  perkatorisehen  DarBtellung  der 
gesamten  Vorderflftehe   des  HerieDS.     Von  F.  Moritz.    Deutsches 
Archiv  f.  klin.  Med.     1906.    Bd.  88.    S.  276. 
Es  gelingt,  die  ganze  Vorderfläche    des  Herzens  durch  die  Perkussion 
auf  die  Brustwand  zu  projizieren.   Man  perkutiert  (Finger- Pingerperkussion) 
mit  fest   angedrücktem  Plessimeterfinger    and    Jangen    Schl&gen   die    rechte 
Hensgrenze  mit  starker  Perkussion,  eventuell  bei  maximaler  Exspiration,  und 
findet  sie  in  Übereinstimmung   mit  dem  Orthodiagramm   meist   den    rechten 
Sternalrand  überschreitend.    Links  wird  nicht  im  Exspirium  und  nur  mittel- 
stark perkutiert,  um  so  schwächer,  je  weiter  das  Herz  in  die  seitliche  Thoraz- 
krnmmung  hineinragt,  wo  die  Projektion  des  Perkussionsresultates  divergent 
zu  der  vom  am  Thorax  erfolgt  (ebenso  wie  die  des  Spitzenstosses)  und  daher 
eine  Vergrösser  an  g    zor  Folge    hat.     Nach    dieser  Methode   findet   man    die 
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rechte  Herzgrenze  in  etwa  86  pCt.,  die  linke  in  70pOt.  der  Fälle  richtig. 
Wo  Exaktheit  verlangt  werden  muss,  kommt  nach  wie  vor  der  Orthodiar 
graphie  die  Entscheidung  zu.  Tob I er. 

Die  PaFkussion  der  wahren  Herzgreozen.    Von  H.  Detlen.    Dentsehai 
Arch.  f.  klin.  Med.     1906.    Bd.  88.    S.  286. 

Eingehende  Beschreibang  der  an  der  Moritzschen  Klinik  ausgebildeten 
Herzperkussion  (s.  oben).  Die  Nachprüfung  der  Methode  durch  das  Orthodia- 
gramm  ergab  in  281  Fallen  richtige  Resaltate  (Genauigkeit  0,5  cm)  für  die 
rechte  Herzgrenze  in  86— 96pGt.,  für  die  linke  in  69-92  pGt,  für  den 
L&ngsdurchmesser  in  58 — 92  pGt.  der  Fälle.  Die  besten  Resultate  worden 
bei  Kindern,  die  angenauesten  bei  Frauen  erhalten.  Tob  1er. 

Orthoperkasslon,  Orthodiagraphie  und  relative  Herzd&mpfang.    Von 

G.  Treupel   und  W.  Engels.     Zeitschr.    f.  klin.  Med.      1906.     Bd.  59. 

S.  141. 
Die  Autoren  bestimmen  nach  der  Gold  sc  hei  der  sehen  «Schwellenwerts- 
perkussion* bei  Pleschscher  Fiogorhaltung-Orthoperkussion  (sehr  leise  Per- 
kussion auf  die  distale  Epiphyse  der  ersten  oder  zweiten  Phalanx  bei  möglichst 
rechtwinklig  flektiertem  Finger,  Aufsetzen  in  den  Intercostalraum)  die  üerz- 
grenzen,  ferner  nach  der  gewöhnlichen  Perkussionsmethode  (Hammer  und 
Plessimeter,  starke  Perkussion)  die  relative  Herzd&mpfnng  und  kontrollierten 
dann  beide  Befunde  mittels  der  Orthodiagraphie.  In  70pOt.  der  Fälle  stimmten 
die  Grenzen  der  relativen  Herzd&mpfung  mit  dem  Orthodiagramm  bis  auf 
1  cm  genau  überein.  Unter  den  SOpOt.,  bei  denen  eine  Differenz  bis  zn 
2'/)  om  in  maximo  bestand,  Hess  sich  in  25  pCt.  diese  Differenz  durch  ab- 
norm starke  Bnckelung  am  Thorax,  reichliche  Fettpolster  oder  Emphysen 
-erklären.  Die  absolute  Herzdämpfung  (schwache  Perkussion)  gibt,  wenn 
andere  Gründe  für  die  Retraktion  der  Lungenränder  anageschlossen  sind, 
gute  Anhaltspunkte  für  die  Diokenznnahme  des  Herzens.  Die  Orthoperknssion 
übertrifft  alle  seitherigen  Methoden  nicht  nur  an  Genauigkeit,  sondern  sie 
liefert  auch  da,  wo  jene  versagen,  befriedigende  Resultate,  abgesehen  selbst- 
verständlich von  der  Orthodiagraphie.  Wichtig  ist  noch,  dass  die  Ortho- 
perkussion  die  Darstellung  des  normalen  und  pathologischen  Gefiässtrunens 
ermöglicht.  Bogen. 


XII.  Krankheiten  der  Verdauungrsorgane. 

Uotersaehnngen  über  die  Saftahsonderaog  und  die  Bewegungsvor- 
gknge  Im  Pandas-  und  Pylorasteil  des  Magens.    Von   K.  Siek. 

Deuteohes  Aroh.  f.  klin.  Med.     Bd.  88.     1907.     S.  169. 

An  dem  durch  Wärmestarre  fixierten  Tiermagen  sieht  man  eine  scharfe 
Trennung  zwischen  Pars  pjlorica  und  Pars  eardiaca  des  Mageos.  Während 
der  Pylorusteil  bei  seiner  Tätigkeit  seine  Dimensionen  nur  unerheblich  ändert^ 
bildet  der  Fundnsteil  ein  je  naeh  der  Nahrungsmenge  verschieden  grosses^ 
kugeliges  Hohlorgan,  in  dem  sich  selbst  ziemlich  dunoflussige  Nahrung 
deutlich  geschichtet  und  nur  wenig  verändert  vorfindet.  Bei  Eintritt  von 
Speisebrei  in  den  Magen  scheint  eine  aktive  Diastole  des  Megens  einzutreten. 
Pars  pylorica  und  eardiaca  lassen  auf  manometrisch-graphischem  Wege  ver- 


XTI.  Krankheiten  der  Verdau  an  gsorgaoe.  641 

•chiedene  und  charakteristisehe  DraokschwankaDgen  erkennen.  Diese  Unter- 
schiede ▼erwischen eieh  bei  pathologisch  gesteigerter  Motilit&tdarob  stürmischere 
Zosammenziehangen  aach  im  Fandasteil.  Bei  Atonie  sinkt  die  motorische 
Leistung  im  allgemeinen  and  schwindet  der  Tjpas  der  Pjloraskontraktionen. 
Dorch  fraktionierte  Aasheberang  der  yerschiedenen  Regionen  gewinnt  man 
physikalisch  and  chemisch  yersohiedenen  Chymas.  Die  Pars  pjlorica  scheint 
Salzs&are  nicht  in  nennenswerter  Menge  za  prodazieren,  liefert  dagegen 
Pepsin  and  Lab,  sowie  Sekret  aas  dem  Fandas  übertritt.  Dieses  gegensfttz- 
liehe  Verhalten  yerwiseht  sich  bei  pathologisch  herabgesetzter  Magensaft- 
absonderang.  Bei  gesteigerter  HCl-Prodaktion  steigen  im  Pjlorasteil  bis 
gegen  das  Ende  der  Verdanang  die  Säaremengen.  anstatt  abzusinken  wie  in 
der  Norm.  Tobler. 

Blnlgas  Ober  den  Trlehoeephalas  dlspar.    Von  E.  Rippe.    St.  Petersb. 
med.  Wochenschr.     1907.    No.  1. 
Verf.  sohliesst  sieh  den  Autoren  an,  die  den  Peitschenwarm  für  einen 
keineswegs  harmlosen  Darmschmarotzer  halten.     2  Krankengeschichten  (ron 
Erwachsenen),  die  nicht  allzu  beweisend  sind.  Ibrahim. 

Bin  Fall  von  Missblldang  des  ösophaflrns.  Von  J.  E.  Spie  er.  Lancet. 
1907.  I.  S.  157. 
Einmündang  des  unteren  Abschnitts  des  Ösophagus  in  die  Trachea. 
Daneben  Missbildungen  am  Herz,  Atresia  ani  und  Uroterverengerung  links. 
Zwei  analoge  Fälle  bat  Verf.  im  Jonm.  of  Anat.  and  Phjs.,  1906,  Bd.  41, 
pablizierl.  Ibrahim. 

Ober  die  Konligaration  das  Ösophagus  in  Bezlehnng  zn  physiologlsehan 
and  pathologisehen  Zostftnden  desselben.  Von  W.  Tele  mann. 
Arch.  f.  Verdauungskrankh.     1906.    Bd.  XII.    H.  5.     S.  385. 

Verfasser  teilt  die  Ergebnisse  Ton  sorgfältigen  Messungen  mit,  die 
Prof.  Schreiber  in  Königsberg  an  43  Speiseröhren  aasgeführt  hat.  Die 
Methoden  der  Anfbl&hung  oder  Füllung  mit  Wasser,  Wachs  oder  Paraffin 
werden  verworfen,  weil  sie  zu  Täuschungen  fahren  können.  Es  wurde  aus 
frischen  Leichen  die  Speiseröhre  im  Zusammenhang  mit  den  Brusteingeweiden 
ond  Mageneingang  entnommen,  vorsichtig  von  den  Adnexen  losprftpariert,  in 
der  Medianlinie  hinten  aufgeschnitten,  auf  einer  Glasplatte  ausgebreitet  und 
in  Abstanden  von  1  cm  die  Schleimhautbreite  gemessen.  —  Auf  Grund  dieser 
Meseangen  kann  Verf.  die  bisher  bestehenden  Meinungen,  dass  mehrere  phy- 
siologische Engen  (3  nach  Virchow,  bis  zn  13  nach  Mehnert)  bestehen, 
nicht  bestätigen.  Die  jeweils  vorkommenden  geringen  Verjüngungen,  meist 
dena  mittleren  Drittel  angehörig,  treten  bald  an  dieser,  bald  an  jener  Stelle 
auf,  die  Verjüngung  erfolgt  immer  nur  ganz  allmählich  und  beträgt  nur 
ca.  1mm  im  Durchmesser.  Auch  die  Lokalisation  der  Atzstriktaren  ist  nach 
Verfasser  nicht  dnich  physiologische  Eugen,  sondern  durch  den  normalen 
Sehlnckmechanismus  (nach  Schreiber)  zu  erklären. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  Untersuchungen  an  Speiseröhren 
von  Föten,  Neugeborenen  und  Säuglingen.  Bei  Kindern,  die  noch  nicht  ge- 
atmet hatten,  fanden  sich  die  gleichen  Verhältnisse  wie  bei  Erwachsenen,  ebenso 
bei  älteren  Säaglingen  (nur  2  Fälle  uatersucht).  Dagegen  fand  sich  bei  Neu- 
geborenen, die  geatmet  hatten,  und  ganz  besonders  bei  Säuglingen  in  den 
ersten  2—3  Lebenswochen   eine  Verengerung,   die   der  Durchtrittsstelle   des 
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ösophagat  darch  das  Zwerchfell  enttpraeh.  Verf.  bringt  diese  Brscheinang 
mit  dem  durch  die  AtmoDg  entstehenden  oegaÜTen  intrathorakalen  Draek  in 
Zusammenhang,  der  eine  Dehnung  des  intrathorakalen  Abschnitts  der  Speise- 
röhre bewirke,  der  mit  zunehmender  Resistenz  der  Speiseröhrenwand  and 
deren  funktioneller  Inansprochnabme  wieder  schwinde.  —  Ref.  Yormisst  An- 
gaben über  den  event.  Kontraktionsznstand  der  Muskulatur  (Schleimhaut- 
faltung),  der  nach  den  Mitteilungen  Fleischmanns  gerade  im  abdominellen 
Teile  der  Speiseröhre  h&ufig  Torkommen  dürfte. 

Zum  Schluss  beschreibt  Verfasser  noch  8  Befunde  von  spindelförmigen 
Erweiterungen  der  Speiseröhre  dicht  &ber  dem  Diaphragma,  die  als  Antra 
cardiaca  oder  Vormagen  imponierten.  Sie  betrafen  einen  totgeborenen  Fötus 
in  der  28.  Woche,  eine  Frühgeburt  in  der  88.  Woche,  die  2  Tage  gelebt  hatte, 
und  ein  ausgetragenes  Kind,  das  20  Tage  alt  an  fibrinöser  Peritonitis  ge- 
storben war.  Diese  Beobachtungen,  Analoga  zu  dem  bekannten  Fall  tod 
Zenker,  sind  namentlich  geeignet,  die  Ansicht  Fleiners  tou  der  kongenitalen 
Natur  vieler  Erweiterungen  des  unteren  Abschnitts  der  Speiseröhre  zu  stützen. 

Ibrahim. 


XVI.  Hygiene  -  SUÜstlk. 

Eins  eloJAhrlgre  ehemlsehe  Kontrolle  der  YlohhofsmllA.  Von  F.  Reis« 
und  Chr.  Busche.    Zeitschr.  f.  Fleisch- u.  Milchhjgiene.    1907.   Februar. 
S.  181. 
Die  Milch  zeigte  einen  sehr  schwankenden,  oft  abnorm  niederen  Fett- 
gehalt.  JDie  Verf.  erblicken  darin  eine  Bestfttigung  der  Ton  Ostertag  a.  A. 
nachgewiesenen  Tatsache,   dass    unter  den    auf  Vieh-  und   Schlachthöfen  be- 
findlichen Kühen  eine  im  Vergleich    zu  den    in  Meiereien  gehaltenen  Tierea 
ganz  besonders  hohe  Zahl  erkrankt  ist.  Ibrahim. 

Die  AmmenernfthraDgr  der  Plndlingre,  eine  vorderbltebo  Blnrlebtiuig. 

VoD  W*.  Watson.  Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.  1906.  S.  1909. 
Verf.  schildert  in  eindringlicher  Weise  das  traurige  Schicksal  einer 
Familie  in  Baltimore,  io  welcher  der  Mutter  ein  st&dtischer  Findling  zum 
Stillen  überwiesen  wurde,  der  die  Frau  und  eine  Tochter  derselben  mit 
Sjphilis  infizierte.  Da  bei  dem  oft  spät  und  nncharakteristisch  einsetzenden 
Beginn  der  Krankheitserscheinungen  der  heredit&ren  Lues  ein  sicherer  Schatz 
gegen  derartige  Vorkommnisse  nicht  denkbar  ist,  sei  das  ganze  System  zd 
Terwerfen.  Es  sei  eine  ganz  unwürdige  Handlungsweise,  den  Frauen  zu  Ter- 
schweigen,  in  welche  Gefahr  sie  sich  unter  Umst&nden  begeben;  toe  man 
das  aber  nicht,  so  werde  sich  keine  finden,  welche  die  Findlinge  stillen  wolle. 
Man  dürfe  über  den  Rechten  der  Findlinge  nicht  die  der  Frauen  und  Mütter 
Torgessen;  diese  Kinder  sollten  künstlich  ern&hrt  werden. —  Referent  möchte 
sich  den  Argumentationen  des  Verf.  anschliessen.  Ist  es  doch  schön  aaf 
S&uglingsabteilungen,  wo  der  Arzt  die  Kinder  t&glich  sieht,  eine  yerant- 
wortungSYolle  und  schwierige  Frage,  ob  Kinder  unbekannter  Provenienz  an 
der  Ammenbrnst  trinken  dürfen,  was  allein  die  Tatsache  beweist,  dass  auch 
hier  Ammeninfektionen  Torkommen  können.  Ohne  diese  Säuglinge  unter 
Augen  zu  haben,  dürfte  aber  kein  Arzt  in  der  Lage  sein,  die  Verantwortung 
für  eine  Ansteckung  durch  den  Säugling  mit  gutem  Gewissen  auf  sich  zu 
nehmen.  Ibrahim. 


XIX. 

Klinische  Beobachtungen  an  12  Fällen  von  oblite- 
rierender Herzbeutelentzündung  als  Teilerseheinung 
schwerer  Herzaffektionen  im  Kindesalter. 

Von 
Stabsarzt  Dr.  M.  KOB 

in  Könlgaberg  i.  Pr.,  Irttherem  Assistenten  der  ÜniTersltftts-Kinderklinik  in  Berlin. 

Die  Pericardialverwachsungen  im  Kindesalter  sind  nicht  allzu 
selten.  Sie  sind  bisweilen  ein  überraschender  Befand  bei  Sektionen, 
namentlich  dann,  wenn  Klagen  and  Symptome  während  des  Lebens 
nicht  auf  eine  Herzerkrankung  hingedeutet  haben.  Nur  eine  fr&her 
einmal  festgestellte  frische  Pericarditis  rückt  bisweilen  die  Diagnose 
in  ein  helleres  Licht.  Aber  nur  bisweilen,  denn  nach  allen  Er- 
fahrungen wird  keine  Diagnose  im  Eindesalter  so  häufig  übersehen, 
wie  eine  Pericarditis.  Dies  gilt  namentlich  für  das  frühere  Eindes- 
alter, etwa  bis  zum  4.  Jahre.  Ich  habe  mehrere  Fälle  in  deutlicher 
Erinnerung,  in  denen  wir  nach  dem  allgemeinen  Befunde  das  Yor- 
handensein  einer  Pericarditis  als  höchstwahrscheinlich  annehmen 
mnssten,  ohne  dass  es  Herrn  Geh.  Rat  Heubner  oder  mir  bei 
genauester  Untersuchung  des  Herzens  gelang,  physikalische  Zeichen 
für  das  Bestehen  einer  solchen  zu  verwerten.  Die  Sektion  be- 
stätigte dann  unsere  Yermutungsdiagnose,  erklärte  uns  aber  das 
Rätsel  nicht,  warum  wir  die  Diagnose  nicht  exakt  zu  stellen  ver- 
mocht hatten.  Das  traf  namentlich  für  sekundäre  eitrige  Herz- 
beatelaffektionen  zu,  die  eben  alle  zur  Sektion  kamen.  Es  dürfte 
nun  wohl  unbestritten  bleiben,  dass  bei  weitem  nicht  alle  Herz- 
beutelentzündungen, seien  sie  nun  diagnostiziert  oder  nicht,  zur 
Sektion  kommen;  sondern  nicht  wenige  heilen  wahrscheinlich  aus 
und  hinterlassen  nicht  gar  selten  eine  meist  totale  Synechie  beider 
Herzbeutelblätter,  die  unter  Umständen  jeder  Beobachtung  ent- 
gehen kann.  Dass  diese  schleichende,  scheinbar  symptomlose  Ent- 
wicklung der  Pericarditis  auch  anderen  Autoren  diagnostische 
Jahrbneh  Mr  KinderheUlrande.    N.  F.    LXV.    Heft  6.  43 
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Schwierigkeiten  gemacht  hat,  geht  aus  der  Annahme  einer  be- 
sonderen ,,latenten  Pericarditis^  zar  Genüge  hervor.  Man  wird 
mit  diesem  Namen  naturlich  am  keinen  Schritt  gefördert. 

Unter  den  ätiologisch  bedeutungsvollen  Faktoren  spielt  neben 
dem  Rheumatismus  die  Tuberkulose  für  das  Zustandekommen  einer 
Verlötung  der  Pericardblätter  die  grösste  Rolle.  Einer  der  wich- 
tigsten diagnostischen  Unterschiede  dieser  beiden  Hauptkategorien 
dürfte  die  Beteiligung  des  Endocards  sein,  welches  beim  Rheuma- 
tismus äusserst  selten  bei  gleichzeitiger  Herzbeutelentzündung 
gänzlich  intakt  gefunden  werden  dürfte,  während  die  Endocarditis 
tuberculosa  neben  der  Pericarditis  tuberculosa  keinen  Anspruch 
auf  klinische  Bedeutung  hat. 

Es  gibt  nun  eine  besonders  schwere  Form  der  Beteiligung 
des  kindlichen  Herzens  am  Rheumatismus,  bei  der  die  Obliteration 
des  Pericards  ziemlich  regelmässig  vorhanden  zu  sein  pflegt,  aber 
nur  selten  in  vivo  diagnostiziert  wird.  Denn  sie  wird  verdeckt 
durch  die  aufdringlichen  Symptome,  die  den  erkrankten  Herz- 
klappenapparat in  den  Vordergrund  stellen.  Es  ist  das  die  Krank- 
heit, die  wohl  auch  als  maligne  Endo-Pericarditis  bezeichnet  worden 
ist,  wenn  auch  die  degenerative  Beteiligung  des  Herzmuskels,  die 
doch  schliesslich  mit  von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist,  in 
diesem  Namen  nicht  genügend  gewürdigt  ist.  Besser  würde  man 
schon  von  „maligner  Herzentzündung''  sprechen,  womit  allen  drei 
Komponenten  genügt  wird.  Diese  Erkrankung  führt  stets,  in 
wenigen  Jahren  spätestens,  zum  Tode.  Die  überwiegende  Zahl 
von  Todesfallen  an  rheumatischen  und  Herzerkrankungen  im  Kindes- 
alter geht  an  ihr  zugrunde. 

Im  folgenden  will  ich  nun  zunächst  über  12  Fälle,  die  ich 
in  3  Jahren  meiner  Tätigkeit  als  Assistent  an  der  Universitäts- 
Kinderklinik  in  Berlin  (Prof.  Dr.  Heubner)  zu  beobachten  Ge- 
legenheit hatte,  kurz  referieren: 

1.  E.  Seh.,  Buchhalterstochter,  d'/i  Jfthre.     Aufnahme  5.  VIII.  1903. 

Mit  4V4  Jahren  angeblich  Inflaenza  mit  schwerem,  fast  unstillbarem 
Nasenbluten.  Angeblich  damals  nach  Aussage  des  Arztes  schon  herzkrank 
gewesen.  Mit  6  Jahren  Scharlach  und  Diphtherie.  Im  Anschlnss  daran 
Gelenkrheumatismus  mit  Herzfehler.  14  Wochen  krank.  Mit  7  Jahren  nach 
Masern  wieder  Gelenkrheumatismus  mit  Herzbeteiligung.  12  Wochen  krank. 
Windpocken.  Dann  mit  9V4  Jahren  schwerer  Gelenkrheumatismus  mit  Herz- 
beteiligung. Nach  kurzer  Erholung,  während  welcher  Frist  sich  si&rkere. 
Herzbeschwerden  einstellten,  Neuerkrankung,  die  mit  schwerem  Nasenbluten 
begann. 

Symptome  bei  der  Aufnahme:  Fieber,  Herzangst,  «schreit  h&ufig  laut 
auf  nach  Luft*',  kurzer  Husten,  Schwellung  der  Gliedmassen  und  des  Gesichts. 
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Befand:  Schw&chlichee  Kindj  sp&rliches  Fettpolster,  mangelhafte  Mus- 
kalatar.  Gewicht  22,5  kg.  Temperatar  87,5,  Pale  125,  regelmässig,  weich. 
Atmung  76,  erhöhte  Rückenlage.  Gesichtsfarbe  sehr  blass.  Haat  fast  dnrch- 
eichtig.  Ödeme  der  Lider,  der  Haat  des  Gesichtes  and  des  Rampfes.  Über 
beiden  Langen  bronchitische  Geräusche.  Herzbefand:  Sp.  St  im  Y.  L-R. 
P/s  Qaerfinger  ausserhalb  der  Mammillarlinie.  Epigastrische  Pulsation. 
Absolute  Dämpfung  nach  rechts:  Mitte  des  Sternam;  nach  links:  einen  Qaer- 
fioger  ausserhalb  der  Mammillarlinie;  nach  oben:  vierte  Rippe.  An  der  Spitze 
langgezogenes  giessendes  Geräusch,  mit  dem  Sp.  St.  beginnend  und  ihn  über- 
xlauemd.  Tone  sind  nicht  zu  hören.  Über  der  Pulmonalis  erster  Ton  Ge- 
räasch,  zweiter  Ton  stark  accentaiert.  Geringer  Ascites.  Nabelamfang  57,5  cm. 
Leber  reicht  bis  zam  Nabel  abwärts,  Milz  nicht  palpabel.  Urin: 
spesifisches  Gewicht  1025,  sauer,  in  24  Stunden  250  com,  V^^/oo  Albumen. 
Sediment  ohne  Gjlinder,  vereinzelte  farblose  Blutzellen. 

Therapie:  Täglich  Vs^/oo  Strjchnin,  nitr.,  Strophantustropfen,  Eisblase 
auf  das  Herz,  später  Diuretin. 

8.  YIIL     Schwinden  der  Ödeme,  Steigen  der  Ürinmenge. 

11.  VIII.  In  der  Nacht  heftiges  Nasenbluten.  Sp.  St.  im  VF.  L-R.  in 
•der  vorderen  Axillarlinie.  Diffuse  Erschütterung  der  ganzen  Herz- 
gegend. 

15.  VIII.  Ständiger  Hustenreiz  infolge  Kitzels  im  Halse.  Kein  objek- 
tiver Nachweis  von  Pericarditis. 

27.  VIII.  Deutliche  Erschütterung  der  ganzen  Herzgegend  sichtbar. 
Sjstolischfls  Schwirren  an  der  Herzspitze.  Über  den  Brustkorb  verbreitet 
«Qsgedehntes  Netz  erweiterter  Venen. 

5.  IX.    Starke  Anämie.    Bronchitis  besteht  fort 

6.  X.  Puls  dauernd  klein  und  frequent  (120—186)  trotz  Digitalis  und 
xeitweUen  Strjchaininjektionen. 

12.  XL  Absolute  Herzdämpfung:  rechter  Stemalrand,  oberer  Rand  der 
vierten  Rippe,  vordere  linke  Axillarlinie.  Tastperkussionsgrenze :  Mitte 
zwischen  rechtem  Stemalrand  und  rechter  Mammillarlinie,  oberer  Rand  der 
-dritten  Rippe,  linke  mittlere  Axillarlinie.     Geräusche  wie  früher. 

27.  XL  Das  Kind  ist  dauernd  sehr  blass.  Subjektives  Wohlbefinden. 
Reizhusten,  bisweilen  mit  Erbrechen. 

15. 1. — 26. 1.  1904.    Mumps.    Urin  zeitweise  Sparen  von  Albumen. 

28.11.    Rechtes  Fussgelenk  gesehwollen  und  schmerzhaft. 

1.  III.  Anfälle  von  Atemnot»  die  durch  Sauerstoffinhalationen  gemildert 
werden.    Schmerzen  in  der  Herzgegend  beim  Hasten.    Verringerter  Appetit. 

8.  III.  Über  der  Herzbasis  in-  und  exspiratorisch  hörbares 
echabendes  Geräusch. 

IL  IIL  Pericarditische  Reibegeräusche  verschwunden.  Blut- 
untersuchnng:  65  pCt.  Hämoglobin,  8^»  Millionen  rote,  9000  weise  Blutzellen. 

17.  ni.  Grosse  Mattigkeit  Anasarka  des  ganzen  Körpers  zunehmend. 
Pulszahl  110.  Pericarditisches  Schaben  über  dem  Sternum.  Keine 
sjstolisch.en  Einziehungen.  Geringer  Ascites.  Leber  überragt  die  Nabel- 
iiöhe  um  zwei  Qaerfinger,  Milz  nicht  palpabel. 

20.  III.    Perikarditisches  Reiben  geringer.    Puls  dauernd  schlecht. 

26.  III.    Exitus. 

43* 
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Obduktion:  Totale  Obliteration  des  Herzbeutels.  Adh&sive, 
fibrinöse  Periearditis.  Starke  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  and 
linken  Herzens.     Insuffizienz  der  Valvnla  mitralis.     Staanngsorgane. 

2.    M.  B.,  Kellnerstochter,  9  Jahre  alt.    Aufnahme  14.  IX.  1904. 

Im  2.  Jahre  skropbulöse  Halsdrftsen  (Operation).  Im  5.  Jahre  Gelenk- 
rheumatismus und  Chorea  minor  mit  Endocarditis.  Seit  Angast  wieder 
Schmerzen  im  Halse  beim  Schlucken,  Fieber  und  Stiche  in  der  Herzgegend. 
Nach  Anstrengung  Herzklopfen.    Seit  Anfang  September  Chorea. 

Status:  Ziemlich  krftftiges,  leidlich  gut  genährtes M&dehen.  Choreatische 
Bewegungen.     Anfregungsznst&nde.    Hyperplasie  der  Tonsillen. 

Herzgrenzen:  8.  Rippe,  erstes  Drittel  des  Sternum,  linke  Mammillarlinie. 
Sp.  St.  im  4.  I.  R. 

An  der  Herzspitze  pr&sjstolisch- systolisches  Ger&usch.  2«  Pulmonalton 
verstärkt.    Puls  120,  regelmässig,  mittlere  Spannung. 

Therapie:  Bettruhe.    Sol.  Fowler. 

9.  X.    Milz  eben  ffihlbar. 

14.  X.  Leichte  Temperatnrsteigerungen.  Eisblase  auf  das  Herz.  Di- 
galen  2X0,5. 

17.  X.  Häufig  Erbrechen.  Halsschmerzen  ohne  Befund.  Puls  120, 
etwas  unregelmässig  und  ungleich. 

18.  X.  Episcazis.  Urin  frei  Ton  Albumeo.  Pericarditisches 
Schaben  an  derHerzspitze.   Anfalls  weise  Schmerzen  in  der  Herzgegend. 

20.  X.  Nächtliche  Schmerzattacken  mit  Atemnot,  so  das« 
Morph!  um  gaben  nötig  werden. 

21.  X.  Starke  Unruhe  beim  Anfall,  stöhnt  beständig,  schreit 
oft  laut  auf.  Atmung  42,  oberflächlich,  nicht  regelmässig.  Puls 
klein,  sehr  weich,  von  geringer  Spannung,  176  Schläge.  Der  An- 
fall dauert  eine  halbe  Stunde.    Allmähliches  Abklingen. 

22.  X.  Blutegel  in  der  Herzgegend  schaffen  Erleichterung.  Morphium 
nach  Bedarf.    Während  24  Stunden  8—4  AnAlle,  die  nicht  mehr  so  heftig  sind. 

27.  X.    Pericarditisohe  Geräusche  Terschwunden. 

4.  XI.    Seit  2  Tagen  neue  geringe  Fieberwelle. 

5.  XL  Die  Herzdämpfung  geht  nach  links  in  eine  absolute  Dämpfung, 
die  sich  gürtelförmig  unterhalb  der  Spitze  der  Scapula  bis  zum  7.  Brust- 
wirbeldorn  Terbreitet.  Atemgeränsch  fast  aufgehoben,  nur  ein  leises  Bronchial- 
atmen ist  durchznhören. 

7.  XI.  Verschlechterung  des  subjektiTen  und  objektiven  Befindens. 
Morphium.  Kampher.  Neues  pericarditisches  Reiben  über  dem  Sternum, 
fühlbar  und  hörbar.  Sp.  St.  jetzt  in  der  vorderen  Axillarlinie.  Rheumatische 
Schwellung  der  Knie. 

9.  XI.  Punktion  der  linken  Brusthöhle:  40  ecm  fibrinöser 
Flüssigkeit,  in  der  Leukozyten,  aber  keine  T.B.  gefunden  werden  (Inoskopie 
nach  Jousset. 

Blutuntersuchung:  Hämoglobin  80  pCt.,  3,9  Millionen  Erythrozyten, 
14700  Leukozyten. 

19.  XL  Füsse  geschwollen.  Puls  klein,  144—160.  Urin  ca«  900.  Kein 
Albnmen. 

28.  XI.  Noch  seltene  Anfälle  von  Herzangst  und  Atemnot.  Chorea- 
tische Bewegungen  fort. 


▼on  obliterierender  HerzbeateleDtz&ndaDg  etc.  647 

€.  XII.  Hinten  linke  anten  hat  sieh  die  D&mpfung  aafgehellt.  Ver- 
•ch&rftes  Atemger&asch. 

18.  XII.  Unregelm&esiger  kleiner  Pnls,  138—140.  Atmang  86—44. 
Daoernd  sabfebrile  nnd  leicht  febrile  Temperataren. 

12.  I.    SabjektiTce  Befinden  jetzt  etwas  besser,   doch  sehr  wechselnd. 

10.  II.   Hftafiges  Erbrechen.  H&ntig  Kopfschmerz,  bisweilen  Herzklopfen. 

17.  II.  Bntlassang  aas  klinischer  Behandlang.  Die  absolate  Herz- 
d&mpfong  reicht  yom  rechten  Sternalrand  bis  in  die  linke  MammilUrlinie. 
Keine  Ödeme. 

11.  III.  Das  Kind  stellt  sich  Tor  mit  hochgradiger  Cyanose,  stark 
Tergrösserter  Leber,  Ascites  and  Ödemen  an  Beinen  nnd  im  Gesicht.  Pals 
fiattemd. 

20.  IV.  1905  Neaaafnahme:  Sehr  blass,  cyano tisch  and  dyspnoisch. 
Anasarka.  Stöhnendes,  kurzes,  beschleunigtes  (48)  Atmen.  Lungen  ohne 
Bronchitis.  Stark  ausgedehnter  Thorax  und  Abdomen.  Pr&cordium  stark 
▼  orgewölbt.  Erschfitterungen  der  ganzen  Brnstwand.  Stärkere 
systolische  Einziehungen  der  linken  Brustwand  rechts  Tom 
Spitzeostoss. 

Absolate  Herzdftmpfung:  8.  Rippe,  rechter  Sternalrand,  1  cm  ausser- 
halb der  linken  Mammillarlinie.  Relative:  2.  Rippe,  2  Qaerfinger  jenseits  4es 
rechten  Sternalrandes  ond  2  cm  ausserhalb  der  linken  Mammillarlinie. 

Puls  148,  ungleich,  klein,  un regelmässig.  Banchumfang  89  cm.  Starker 
Ascites.    Leber  rechts  bis  zum  Nabel.    Milz  ebenfalls  Tergrössert. 

21.  lY.  Punktion  des  Bauches  (2  Liter).  Flüssigkeit  enthält  12o/oo 
Biweiss.    Spezifisches  Gewicht  1010. 

29.  IV.  Wesentliches  Steigen  der  Urio menge.  Subjektives  Wohl- 
befinden. 

15.  V.    Angina  follicularis. 

8.  VI.    Heftiger  Anfall  von  Präkordialangst. 

10.  VI.  Bei  Röntgendurchleuchtung  sieht  man  die  bedeutende  Dilatation 
des  Herzens  nach  rechts  und  links.  Das  rechte  Zwerchfell  bewegt  sich  gut 
bei  der  Atmung,  das  linke  steht  still. 

Ende  Juni  wird  das  Kind  aaf  der  chirurgischen  Klinik  des  Gharite- 
Kraokenhauses  von  Herrn  Prof.  Hildebrand  operiert;  die  Rippenknorpel- 
aaeätze  der  2.,  8.  und  4.  Rippe  werden  von  dem  Sternum  abgelöst 
und  die  Rippen  bis  ^  cm  im  knöcherneu  Teil  reseziert.  Punctio 
abdomini.  Die  Heilung  geht  gut  von  statten,  der  Eingriff  selbst  hat  auf 
das  Befinden  des  Kindes  keinen  merkliehen  Eindruck  gemacht,  doch  bleibt 
der  Erfolg  aus.  Eine  wesentliche  Entlastung  des  Herzens  und  damit  eine 
Beseitigung  der  Kompensationsstörung  wird  nicht  erzielt. 

18.  VII.  Das  Kind  zeigt  noch  immer  starke  Dyspnoe  (56  Atemzuge), 
beschleunigten  (182),  ziemlich  kleinen,  unregelmässigen  und  ungleichen  Puls, 
Gyanose,  Anasarka,  Ascites,  Lebertumor  bis  über  den  Nabel  hinunter,  und 
hat  häufig  anfallsweise  Schmerzattacken  in  der  Herzgegend. 

29.  VII.  Erneute  Abdominalpnnktion  (12  Liter).  Reichliche  Fibrinflocken. 
Spesifisches  Gewicht  1018. 

8.  VIII.    Sinken  der  Urinmeuge.     Zunehmende  Ödeme. 

21.  VIIL  Deutlicher  positiver  Venenpuls.  Alle  2— 8  Wochen  Bauch- 
punktion. 
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12.  IX.    Ezitos  anter  znnehmender  Herzsehw&clie. 

Sektionsprotokoll:  Grosses,  schm&cfatiges  Mielchen,  sehr  blass  and 
abgemagert.  Starke  Ödeme  am  ganzen  Körper  and  starker  Ascites.  Der 
Herzbeutel  ist  in  seiner  ganzen  Aasdehnang  mit  dem  Sternnm,  and 
zwar  besonders  am  linken  Stemalrande,  rerwaehsen.  Der  Herzbeatel 
ist  in  Aasdehnang  eines  Fftnfmarkstflokes  an  der  Spitze  mit  dem 
Zwerchfell  t  erwachsen.  Diese  Yerwachsnng  geht  fiber  aaf  den  rechten 
Ventrikel,  dessen  hintere  Wand  in  der  ganzen  Aasdehnang  der  Kammer 
mit  dem  Zwerchfell  ebenfalls  verwachsen  ist  Der  fierzbentel 
ist  mit  dem  Pericard  ftberall  Tollstftndig  yerlötet,  doch  nicht  überall 
sehr  fest,  sondern  teilweise  lösbar,  wobei  sich  zwischen  Herzbeutel 
and  Pericard  ganz  geringe  salzige  Infiltrationen,  aber  nirgends 
frische  entzündliche  Prozesse  erkennen  lassen.  Hinten  ist  der  Herzbeutel 
durch  Vermittlung  des  Mediastinums  in  ganzer  Ausdehnung  des  Herzens  mit 
der  Wirbels&nle  Torwachsen.  Die  Muskulatur  ist  hellbraunrot.  An  den  Papillar- 
muskelsehnen  der  Mitralis,  die  yerkürzt  erscheinen,  sind  rerschiedene  knotige 
Verdickungen  mit  glatter  Oberfl&che  (alte  Endocarditis  papillaris).  Beide 
Kammern  und  Vorkammern  sind  enorm  erweitert  Das  Herz  ist  4— 5  mal  so 
gross  als  die  Faust  des  M&dchens.  Frische  Verftndernngen  sind  am  Herzen 
nirgends  zu  erweisen.  Stauungslunge  und  Staaungsödem,  Stauangsmilz 
(cyanotische  Induration),  Stauungsniere.  Sehr  grosse  Muskatnussleber 
Starke  Hyperämie  der  Magen-  undDarmschleimhaut,  zahlreiche  hämorrhagische 
Erosionen  der  Magenschleimhaut. 

8.  W.  B.,  Möbelpoliererssohn,  7  Jahre.    Aufnahme:  15.  II.  1905. 

Mit  1  Jahr  Masern,  mit  3  Jahren  Keuchhusteo,  mit  6  Jahren  Wind- 
pocken. Juli  1904  doppelseitige  LuDgenentzündung,  Oktober  1904  Gelenk- 
rheumatismus (Jeichte  Auschwellang  beider  Knöchel).  Nach  dieser  Zeit  be- 
merkte die  Grossmutter,  dass  der  Junge  blass  wurde,  abmagerte,  leicht  kurz- 
atmig wurde  und  die  yier  Treppen  kaum  erklimmen  konnte.  lo  der  Nacht 
wurde  er  unruhig,  stöhnte  im  Schlaf,  richtete  sich  häufig  auf  und  stützte  sich 
auf  die  Hände,  um  Luft  zu  bekommen.  Nach  geringen  Anstrengungen  bekam 
er  bei  Tage  Anfälle,  bei-  denen  er  „keine  Luft  bekommt,  über  Halsschmerzen 
klagt,  om  Hilfe  schreit  und  sich  die  Herzgegend  vor  Schmerzen  hält*. 
Häufiges  Erbrechen. 

Status:  Mangelhaft  genährter  Knabe,  ohne  Ödeme.  Atmung  28 — 40, 
Puls  108—180,  klein,  leicht  unterdrnckbar,  regelmässig.  Temperatur  normal. 
Herz:  kein  deutlicher  Spitzenstoss.  Kein  Herzbuckel.  Absolute  Dämpfung 
(Rückenlage):  8.  Rippe,  linke  Main  mit larlinie,  1  cm  über  den  linken  Stemal- 
rand.  Relatiye:  2.  Rippe,  1  Finger  ausserhalb  der  Mammillarlinie,  2  Qner- 
finger  rechts  yom  Sternum.  Langes,  lautes  systolisches  Geräusch  an  Spitze 
und  Basis.  2.  Pulmonalton  stark  paukend.  Leber  reicht  von  der  5.  Rippe 
7  cm  über  den  Rippen b.o gen  (in  der  rechten  Mammillarlinie).  Milz  nicht 
fühlbar.  Kein  Ascites.  Leibesumfang  in  Nabelhöhe  51  cm.  Urin  ohoe  Albamen. 
Spezifisches  Gewicht  1027. 

Therapie:  Infus.  Digitalis,  später  Digalen. 

12.  in.  Öfters  Erbrechen,  Klagen  über  Kopfschmerzen.  Pols  102—112. 
kleinwellig,  zeitweise  nicht  ganz  regelmässig,  leichte  Temperatar- 
steigerungen, die  sich  über  einige  Tage  erstrecken  und  wiede4r 
zurückfluten.    Höchste  Erhebang  1«. 
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1.  V.  Im  ganzen  keine  Änderung,  zeitweise  Strjchnin.  Digitalis  und 
Digalen  haben  keine  Einwirkung  auf  die  Pulsbeech äffen heit  und  Pulszahl 
gehabt  Subjektives  Befinden  bei  strenger  Bettrahe  bisher  leidlich  gut. 
Geringe  Wellen  Ton  Temperatnrsteigerungen  um  ca.  Vs— 1^  über  mehrere 
Tage  fort  wiederholen  sich. 

17.  V.  Nachdem  Pac  kurze  Zeit  (1—2  Stunden)  täglich  ausser  Bett 
gewesen,  erbricht  er  wieder  häufiger:  er  sieht  elend  und  auffallend  blase  aus, 
ist  apathisch,  hat  schlechten  Appetit.  Herzbefund  uuTerftndert  £s  treten 
jetzt  diffuse  starke  Erschütterungen  der  ganzen  Herzgegend  auf. 

I.  VI.  Die  absolute  Herzd&mpfung  weist  jetzt  eine  Yergrösserung  des 
Herzens  nach  rechts  um  noch  3  cm  über  die  Mitte  des  Brustbeins  hinaus 
auf,  die  relative  um  noch  7  cm  von  der  Mittellinie  nach  rechts. 

9.  VI.  Röntgendurchleuchtung:  Das  rechte  Herz  ist  stark  erweitert. 
Die  Vorhofskontraktion  ist  gut  sichtbar.  Die  Zwerchfetlatmung  ist  links  voll- 
kommen frei,  rechts  etwas  behindert. 

21.  VI.  Nachdem  Pat.  wieder  einige  Tage  versuchsweise  kürzere  Zeit 
ausser  Bett  gewesen,  neue  Klagen  über  Herzschmerzen.  Heute  über  der  4. 
und  5.  Rippe  links  neben  dem  systolischen  Geräusch  deutliches  pericar- 
ditisehes  Schaben.    Temperatur  welle  höher. 

38.  VI.  Blutegel  schaffen  Erleichterung.  Öfters  Klagen  über  Ohren- 
schmerz  ohne  objektiven  Befund. 

18.  VIL  Das  pericarditische  Reiben  ist  seit  heute  ver- 
schwunden. 

35.  VI.  Grenzen  der  relativen  Herzdämpfung:  3  Fioger  breit  rechts 
vom  rechten  Stemalrand,  2.  Intercostalranm  2  Finger  breit  ausserhalb  der 
linken  Mammillarlinie. 

Zahlreiche,  erweiterte  Blutadern  auf  der  Brust. 

Leber  reicht  mehr  wie 8 Querfinger  über  den  rechten  unteren  Rippenbogen. 

Am  11.  IX  1905  wird  Patient  auf  Wunsch  der  Eltern  entlassen,  wird 
aber  bereits  am  28.  IX.  1905  wiedergebracht,  da  wieder  starke  Herzbeschwerden 
und  angeblich  auch  Angstzustände  mit  Sinnestäuschungen  aufge- 
treten sein  sollen  (Patient  glaubte  am  hellen  Tage  viele  schwarze 
Tiere  zu  sehen). 

28.  IX.  Am  Status  verändert:  Ganz  geringe  Ödeme  an  beiden  Unter- 
schenkeln und  den  Genitalien.  Im  5.  und  6.  Intercostairnum  links  sind 
geringe  systolische  Einziehungen  deutlich.  Der  Herz-Leberwinkel 
ist  deutlich  vorbanden.  Positiver  Leberpnls.  Kein  Ascites.  Urin  Vt  ^/s 
Albumen. 

18.  X.  Sphygmographisch  (Dr.  Boenniger)  werden  positiver  Venen- 
pals  und  sjstolischeEinziehungen  rechts  neben  dem  Spitzenstoss 
festgestellt. 

26.  X.  Fibrolysineinspritzungen,  10 mal  jeden  2.  Tag  2,  3  in  die  Glutäen. 
Pieberwellen,  die  sich  mehrere  Tage  hinziehen,  bestehen  fort. 

29.  XII.Rheumati8cheGelenk8chmerzen,die  auf  Aspirin  fortgehen. 
8.  L    1906.     Immer    deutlichere    starke    Verwölbung    in    der 

Herzgegend. 

27.  I. — 89.  I.    Neue  Schmerzen  in  den  Kniegelenken. 
81.  I.    Beginn  neuer  Fibrolysineinspritzungen. 

II.  II. — 18b  II.    Neue  Attacke  von  Gelenkschmerzen. 
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17.  II.  St&rkere  Schmerzen  im  Leibe.  Leber  hart,  reicht  über  den 
Nabel  hin  aas.     Starke  Pulsation  der  L<>ber.    Kein  Ascites. 

19.  II.  Deatliehes  Reiben  in  der  Lebergegend.  Danemd  Mor- 
phiam  wegem  der  starken  Schmerzen  in  der  Lebergegend. 

26.  IL    Exitus. 

Sektion:  Herzgegend  vorgewölbt.  In  der  Bauchhöhle  ca.  100  ccm 
klarer  Flftssigkeit  Zwerehfellstand  rechts  5.  Intercostalranm,  links  5.  Rippe. 
Rechte  Lunge  yorn  unten  leicht  rerwachsen.  Der  Herzbeutel  nimmt  fast  die 
ganze  Thoraxapertnr  ein.  £r  ist  mit  dem  rechten  Oberlappen  durch  leichte 
Verwachsungen  Terbnnden.  Herzbeutel  Tollkommen  obliteriert.  Das 
Herz  ist  8 mal  so  gross  wie  die  Faust.  Alle  Höhlen  sind  erweitert  be- 
sonders die  rechtsseitigen.  Die  Muskulatur  ist  graurötlich  weiss  gefleckt. 
Wand  des  linken  Ventrikels  9—10  cm»  des  rechten  6—8  cm.  EAdocarditis 
▼alTulae  mitralis  et  tricuspidalis.    Stauungsorgane. 

4.  H.  Seh.,  Drechlerssohn,  9  Jahre,  Aufnahme  20.  X.  1904. 

Im  Alter  ron  4  Jahren  Masern,  Ton  2  Jahren  Stickhusten.  Weib- 
nachten 1902  Gelenkrheumatismus.  Nach  dieser  Krankheit  blieb  starkes 
Herzklopfen  zurück  und  Atemnot,  besonders  beim  Treppensteigen.  Im  Juli  1903 
schwoll  der  Leib  innerhalb  von  8  Wochen  sehr  stark  an.  Die  Beine  blieben 
dünn.  Von  einem  Arzte  wurden  8  Liter  durch  Punktion  entleert  Nach  einer 
Pause  Ton  5  Wochen  stellten  sich  dieselben  Beschwerden  ein.  Bisher  8  Punk- 
tionen. Seither  ist  der  Junge  stiller  und  teilnahmsloser  geworden.  Beträcht- 
liche Abmagerung. 

Status«  Sehr  abgemagert,  gelblich-blasser  Farbenton  der  Haut.  Starke 
Dyspnoe.    Temperatur  88  Grad,  Puls  114,  weich,  Atmung  24. 

Herzgegend  bucklig  Torgetrieben.  Sp.  St.  im  IV.  und  V.  I.  R. 
1  Querfinger  breit  ausserhalb  der  linken  Brust warzenl in ie.  Diffuse  Er- 
schütterung der  ganzen  Herzgegend.  Absolute  Dämpfung  (Rücken- 
lage): Unterer  Rand  der  S.  Rippe  1  Finger  ausserhalb  der  linken  Mammillar- 
linie,  rechter  Stemalrand.  Relative  D&mpfung:  2. 1.  R.  2  Querfinger  ausserhalb 
der  linken  Mammillarlinie,  rechte  Mammillarlinie.  Lautes  systolisches,  langes 
Geräusch  über  allen  Ostien,  paukender  2.  Pulmonalton.  Leib:  Umfang  86  cm, 
Undulation.  Leber  2^9  Qnerfinger  über  den  Rippenrand  hinaus. 
Kein  ödem. 

21.  X.  Punctio  abdominis:  4  Liter  leicht  getrübter  Flüssigkeit.  Spez. 
Gew.  1010.  Albumen  11,9  o/oo.  Keine  Formelemente.  Deutlicher  positiver 
Leberpuls. 

27.  X.  Systolische  Einziehungen  an  der  Herzspitze.  Über 
beiden  Unterlappen  Dämpfung,  fast  aufgehobenes  Atemgeräusch,  feine  und 
grobe  Rasselgeräusche.    Sehr  schlechtes  Befinden. 

9.  XI.    Punctio  pericardii  ohne  Erfolg.    Nachmittags  Exitus. 

Sektion:  Herzbeutel  mit  dem  Herzen  untrennbar  yerwaehsen. 
Herz  zweifaustgross,  von  derber  Muskulatur,  starke  Erweiterung  der  Ventrikel, 
Mitralis  für  8,  Tricuspidalis  für  5  Finger  durchgängig.  Endocarditis  mitralis. 
Bronchien  der  Unterlappen  mit  zähem  Schleim  gefüllt.    Stauungsorgane. 

5.  E.  D.,  Arbeitertochter,  7  Jahre.    Aufnahme  4.  VL  1908. 

Mit  8  Jahren  wegen  Drüsenschwellungen  am  Halse  operiert.  Mit 
5  Jahren  Gelenkrheumatismus,  mit  67»  Jahren  Masern,  darauf  Scharlach.   Seit 
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Pebraar  1908  ist  das  Kind  sebr  aufgeregt,  weinerlich,  heftig,  unruhig,  appetitlos 
ned  nimmt  dauernd  ab.  Mitte  M&rz  zunehmende  Unruhe,  Zuckungen  des 
Gesichts  und  der  Extremitäten,  undeutliche  Sprache. 

Status:  Gracil  gebautes,  dürftig  gen&hrtes  Kind.  Gewicht  19,2  kg. 
Typische  schwere  Chorea  minor.  Herzd&mpfnng  nicht  Torbreitert  Der  erste 
Ton  an  der  Hersspitze  ist  unrein.    Leber  nicht  vergrössert. 

Therapie:  Arsenkur.     Schwitzb&der. 

19.  VI.    Kind  ist  bedeutend  ruhiger.    A.m  Herzen  nichts  nachzuweisen. 

8.  VII.  In  den  letzten  Tagen  leichte  Temperatnrerhebungen.  Hftufig 
Würgen  und  Brbrechen.  Seit  2  Tagen  ist  die  Pulszahl  tou  ca.  92^96  auf 
148  gestiegen.  Absolute  Herzdftmpfung  im  Liegen:  Mitte  des  Brustbeins, 
4.  Rippe,  linke  Mammillarlinie.  Leises  systolisches  Gerftosch  an  der  Herz- 
spitze, aeeentnierter  2.  Pulmonalton. 

7.  VIT.  Fieberwelle  besteht  noch  fort.  Systolisches  Ger&usch  lauter. 
Choreatische  Bewegungen  geringer,  fast  ganz  geschwunden. 

28.  VII.  Lautes  Blasen  an  der  Herzspitze.  Stärkere  Accentuation 
des  2.  Pulmonaltons. 

16.  VIII.  Chorea  geheilt.  Herzbefund  nicht  Terändert.  ünregeU 
missiger,  aussetzender  Puls  von  140 — 120  in  der  Minute.  Leichte  Temperatur- 
anstiege. 

19.  VIIL     Aof  Wunsch  entlassen. 

Anfang  Oktober  traten  wieder  choreatische  Bewegnagen  auf.  Zweite 
Aufnahme  am  2.  XII.  1908. 

2.  XII.  Herzbefand:  Absolute  Dämpfung,  8.  Rippe,  linke  Brustwarzen- 
linie, Mitte  des  Brustbeins.  Sp.  St.  im  V.  I.  R.  Systolisches  Geräusch  an 
der  Herzspitze.  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltons.  96— 100  Pulse,  Atmung  20. 
Urin  frei  Ton  Albumen.    Spez.  Gew.  1012. 

16.  XII.    Ziemlich  schnelle  Besserung  der  Chorea  nach  Arsen. 

4.  II.  1906  wird  das  Kind  in  leidlichem  Allgemeinzustand  entlassen. 
Gewicht  21,7  kg. 

Das  Kind  ging  darnach  in  die  Schule  und  ffihlte  sich  leidlich  wohl. 
Neues  Auftreten  geringer  choreatischer  Bewegungen  mit  Kopfweh,  Übelkeit 
und  Herzklopfen  im  Oktober  1904.  Vorübergehend  Schwellungen  der 
Hand-  und  Kniegelenke.  Zunahme  der  Chorea.  Dritte  Aufnahme  am 
81.  XIL  1904. 

31.  XII.  1904.  Cyanose  der  Wangen  und  Finger.  Auffällige  Blässe. 
Atmang  24.  Pulse  116—180.  Temperatur  nicht  erhöht.  Vorwölbung  der 
Herzgegend.  Frimissement  cataire  angedeutet  Absolute  Hcrzdämpfung 
im  Liegen:  8.  Rippe,  rechter  Sternalrand,  1  cm  ansserhalb  der  linken Mammillar- 
lioie.  RelatiTe:  2.  Rippe,  2  Finger  über  den  rechten  Sternalrand  hinaus, 
2  cm  über  die  linke  Mammillarlinie.  Sp.  St.  im  4.  am  deutlichsten,  jedoch 
im  5.  und  6.  I.  R.  ein  Zeigefinger  ausser  der  Mammillarlinie.  Blasendes, 
systolisches  Geräusch,  paukender  2.  Pulmonalton.  Keine  Ödeme.  Leber  nicht 
vergrössert.    Kein  Ascites. 

5.  IV.  Chorea  geheilt.  Das  Kind  wird  auf  Wansch  in  erheblich  ge- 
bessertem Allgemein  zustande  entlassen.  Herzbefund  uuTerändert.  Palszahl, 
trotzdem  das  Kind  zumeist  am  Tage  ausser  Bett  ist,  nur  noch  100—108  in 
der  Minute.     Gewicht  22,5. 
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Darauf  sunächst  leidliches  Befinden.  Brat  Anfang  Oktober  starker 
Reiakasten,  Anf&Ue  Ton  Atemnot  and  Herzklopfen.  Vierte  Aafnakme 
am  26.  X.  1905. 

26.  X.  1905.  Djspnoe  (44  Atemzüge),  Cyanose.  Starker  HeizhasteD, 
besonders  bei  Rfickenlage,  sodass  das  Kind  mit  erböhtem  Oberkörper  liegen 
mnss.  Herzgegend  stark  vorgewölbt  Diffuse  Ersehfttt orangen  der 
ganzen  Herzgegend.  Absolute  Herzd&mpfung  im  Liegen:  8.  Rippe  links 
schräg  abw&rts  bis  1 V»  Qaerfinger  ausserhalb  der  Mammiilarlinie  im  VI.  J.  R., 
rechts  schr&g  abwärts  rom  VIL  I.  R.  bis  2.  Qaerfinger  ausserhalb  des  reckten 
Sternalrandes  im  V.  I.  R.  Herzleberwinkel  ausgeglichen.  Sp.  St.  im  VI.  I.  R. 
ausserhalb  der  Mammiilarlinie.  Relative  Dämpfung  durchweg  2  cm  über  die 
absolute  hinaus.  Laute,  langgezogene  systolische  Geräusche  über  allen  Ostien, 
am  stärksten  Aber  der  Mitralis,  hier  mit  musikalischem  Gkarakter.  Starke 
Aeoentoation  des  2.  Pulmonaltons.  Puls  klein,  weich,  124.  Leber  aber- 
ragt den  Rippenbogen  und  4  Querfinger  und  kreuzt  den  linken 
untern  Rippenbogen  in  der  linken  Mammiilarlinie.  Milz  etwa 
2  Querfinger  unterhalb  des  Rippenrandes  zu  fühlen.    Urin  frei  von  Albnmen. 

5.  XL    Spur  Albumen.    Keine  morphologischen  Bestandteile. 

11.  XI.  Beginn  von  10  Fibrolysineinspritsungen.  Hersfehler  ge- 
schwunden. Auf  Digitalis,  Kampher  und  Codein  im  ganzen  Besserung  des 
Allgemeinbefindens. 

29.  XII.  Die  Röntgendurchleuchtung  bestätigt  die  enorme  Herzver- 
grösserung.    Die  Bewegungen  des  Zwerchfells  sind  ungehindert. 

18.  I.  1906.-  Im  2.  I.  R.  links  Einziehungen  synchron  der  Systole. 
Pulsation  der  Vena  jugularis  externa.  Puls  und  Atmung  bleiben  hoch. 
Bisweilen  Vortäusehung  einer  Verlangsamung  der  Herskontraktionen  durch 
Pulsas  bigeminus  ^scheinbare  Bradykardie). 

10.  IV.  1906.    Im  ganzen  gebessert  entlassen. 

6.  G.  V.  B.,  Privatpatient^  4  Jahre,  Aufnahme  am  15.  V.  1905. 

Bis  Weihnachten  1904  völlige  Gesundheit,  dann  Angina.  Januar  and 
Februar  1905  herrschten  in  der  Familie  influenzaartige  Erkrankungen  von 
stärkerer  Heftigkeit.  Mitte  Februar  neue  Angina  mit  Kesselaosschlag  (!), 
Mitte  März  wird  Nephritis  festgestellt  In  dieser  ganzen  Zeit  auffällige  Ab- 
nahme der  Kräfte  und  zunehmende  Blässe.  Am  6.  IV.  urämischer  Anfall, 
Wiederholung  am  7.  IV.  Seit  dem  23.  IV.  Chorea,  die  einen  heftigen 
Charakter  annahm. 

Status:  Schwere  Chorea  bei  stark  abgemagertem  (13,9  kg),  aufiHlllig 
blassem  Knaben.  Temperatur  zwischen  87,3—87,9  (Rectum),  Puls  120—140, 
klein  und  weich.  Herz  keine  Vergrösserung.  Leises  systolisches  Geräusch. 
Urin:  ö^/oo  Albumen.    Typische  hämorrhagische  Nephritis. 

20.  V.    Abnahme  der  Chores.    Sinken  des  Biweissgehaltes  auf  Vi*/m* 
13.  VI.    Ernährungsschwierigkeiten.  Häufiges  Erbrechen.   Pulsfrequenz 
dauernd  hoch. 

19.  VII.  Chorea  völlig  geschwunden.  Albumengehalt  des  Urins  dauernd 
Vs — 1  ^/oo«  Im  Sediment  noch  ziemlich  reichliche  ausgelaugte  rote  Blut- 
körperchen, verfettete  Leukozyten  und  hyaline  und  körnig  degenerierte 
Cylinder.  Herz  keine  Vergrösserung,  doch  anhaltendeBesehleunignng(120-'140). 
Zur  Kur  nach  Karlsbad  entlassen. 
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In  Karlsbad  erholte  sich  der  Koabe  ganz  langsam.  Doch  treten  hier 
wellenartige,  leichte  Fiebersteigernngen  anf,  die  ihn  zeitweise  an  das  Bett 
fesselten.  Ende  September  kehrte  der  Knabe  zurück  and  zeigte  bald  beim 
Umherlaufen  Zeichen  Ton  Dyspnoe.  Am  17.  X.  Anfall  Ton  Herzschwäche^ 
seitdem  bettlägerig. 

Status:  Auffallende  Blässe,  leichte  Cyanose. 

Atmung  40—56,  oberflächlich,  kurzer  Reizhusten,  Puls  182 — 156,  klein, 
weich,  ungleich. 

Temperatur  unregelmässig,  fieberhaft. 

Lnngenbefund  völlig  normal. 

Herz:  Diffuse  Erschütterungen  der  ganzen  Herzgegend.  Ab- 
solute Dämpfung  im  Liegen:  unterer  Rand  der  8.  Rippe,  Mitte  des  Brust- 
beins, linke  Mammillarlinie.  Die  relative:  oberer  Rand  der  8.  Rippe,  rechte 
Parastemallinie,  1  cm  ausserhalb  der  linken  Mammillarlinie.  Lautes  lang- 
gezogenes systolisches  Geräusch  über  der  Spitze  nnd  den  andern  Ostien. 
2.  Palmonalton  accentuiert.  Sp.  St.  im  Y.  I.  R.  1  Vi  fingerbreit  ausserhalb 
der  Mammillarlinie.  Leber:  reicht  bis  zur  Nabelhöhe,  kreuzt  den 
linken  unteren  Rippenbogen  in  der  linken  Mammillarlinie.  Die  Milz  über- 
ragt den  Rippenbogen  und  1  Qnerfinger.  Albumen  IVi^/ot«  Keine  Ödeme. 
Kein  Ascites. 

80.  X.  Positiver  Venenpuls.  Dauernde  Temperaturen  ohne  charakte- 
ristischen Typus. 

1.  XI.  In  der  Gegend  der  Pulmonaiis  heute  deutliches  pericardi- 
tisches  Schaben  hörbar. 

7.  XL  Schmerzen  in  der  Lebergegend.  Temperaturen  dauernd  hoch» 
trotz  Antipyretica.     Puls  klein,  weich,  beschleunigt. 

18.  XL  Erschütterung  der  ganzen  Herzgegend  sehr  stark. 
Bei  der  Atmung  beteiligt  sich  die  linke  Bmsthälfte  fast  gar  nicht. 

28.  XL  Leichtes  Ödem  des  Gesichts  nnd  der  Bauchhaut. 
Deutlicher  Leberpuls.    Kein  Ascites. 

14.  XII.  Ödeme  fort.  Patient  ist  sehr  schlafsüchtig.  Nahrungsaufnahme 
sehr  gering.    Starker  Brechreiz. 

39.  XII.  Ständige  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens.  Pulszahl 
dauernd  zwischen  144  und  150.  Leichte  Schwellungen  der  Füsse,  Knöchel 
nnd  Unterschenkel.     Hustenreiz.    Nahrungsaufnahme  fast  Null. 

10.  I.  unter  zunehmender  Schwäche  nnd  wachsenden  Ödemen  an  den 
Unterschenkeln  Eintritt  des  Todes,  nachdem  krampfhafte  Zuckungen  vorauf- 
gegangen waren. 

Keine  Obduktion. 

7.     F.  L.,  Arbeiterstochter,  10  Jahre  alt.    Aufnahme  20.  V.  1905. 

Mit  8V9  Jahren  Maseru,  mit  9  Jahren  Lungen-  und  schwere  Rippenfell- 
entzündung. Seitdem  krank.  Als  sie  Oktober  1904  nach  dieser  Krankheit 
anfing,  das  Bett  zu  verlassen,  stellten  sich  Schwellungen  der  Beine  und  des 
Leibes  ein,  so  dass  vor  10  Tagen  eine  Bauchpunktion  vorgenommen  werden 
musste. 

Status:  Gut  entwickeltes,  massig  genährtes  Mädchen.  Temperatur  87,2. 
Atmung  82.  Puls  120,  etwas  ungleich,  mittelkräftig.  Herz:  Deutliche  Vor- 
Wölbung  des  ganzen  Präcordiums  mit  allgemeiner  starker  systolischer 
Erschütternng.     Sp.  St.  im  6.  I.  R.  etwas    ausserhalb  der  Mammillarlinie. 
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Absolute  Dftmpfnngsfignr  im  Liegen:  8.  Rippe,  1  cm  jenseits  des  rechten 
Sternalrandes,  linke  Mammillarlinie.  Relative:  2.  Rippe,  rechte  Parastemsl- 
linie,  17»  om  ausserhalb  der  linken  Mammillarlinie.  Lautes  systolisches  Ge- 
räusch Aber  allen  Ostien.  Klappender  2.  Pulmonaiton.  Leber  reicht  bis 
über   die  Nabelhöhe    hinab,   obere  Grenze  4.  L  R.    Urin:  eiweissfrei. 

27.  VII.  Hente  deutlicher  Leberpuls  wahrnehmbar.  St&rkere 
Cyanose. 

29.  VIL  Infolge  Digitalisbehandlnng,  Bettruhe  u.  s.  w.  Pulszahl  dauernd 
auf  96—100,  Atmung  auf  24  gesunken.    Leichte  Temperaturerhebungen. 

Auf  Wunsch  der  Eltern  entlassen. 

8.    B.  M.,  Portierssohn,  10  Jahre  alt,  Aufnahme  10.  VI.  1905. 

Oktober  1908  „ Gelenkrheumatismus  uod  Klappenentzfindnng".  Nach 
9  wöchentlicher  Behandlung  war  das  Kind  wieder  hergestellt  und  ohne  Be- 
schwerden von  Seiten  des  Herzens.  Seit  Mai  1904  bettlägerig.  Starkes  Herz- 
klopfen, Schmerzen  in  der  Herzgegend,  Hustenreiz,  Zunahme  des  Leibes- 
umfanges und  Yor&bergehende  Schwellung  der  Füsse,  dabei  Abmagerung  und 
Appetitstörung  wegen  , Magendrückens*. 

Status:  Mftssig  kräftiger  Knabe.  Wachsartige  BUsse.  Temperatur  38,U 
Puls  100 — 108,  regelmässig,  ungleich,  kräftig,  deutlich  hupfend.  Typischer 
Kapillarpuls.  Deutlicher  Doppelton  an  der  Art.  femoralis.  Hüpfen  der  Garotideo. 
Atmung  104—108.  Geringes  ödem  der  Unterschenkel.  Massige  Cyanose. 
Herzbefund:  Systolische  Einziehungen  der  linken  Thorazhälfte. 
Im  7.  I.  R.  links  Torbreitertes  Sp.  St.  zu  sehen.  Dämpfung  im  Liegen: 
a)  absolute:  8.  Rippe,  4  cm  rechts  von  der  Mittellinie,  15  cm  links  der  Mittel- 
linie; b)  relatiTe:  2.  Rippe,  7  cm  rechts  und  16  cm  links  von  der  Mitte. 
An  der  Herzspitze  systolisches,  über  der  Herzbasis  diastolisches  Geräuseb. 
2.  Pulmonaiton  verstärkt.  Über  den  Lungen  links  hinten  unten  in  der  Gegend 
des  Angulus  scapulae  Reiben,  yereinzelte  feine  Rasselgeräusche,  sowie  ab- 
geschwächtes, rauhes  Atmen.  Leber  überragt  zwei  Querfinger  den 
unteren  Rippenbogen.  Puls  an  Hautvenen  sichtbar  und  an  der  Leber 
fühlbar. 

8.  VI.  Ödeme  nehmen  zu.  Kein  Ascites.  Temperatursteigerangen. 
Typischer  Pnlsus  trigeminus.  Zeitweise  kurze  Anfälle  von  Herzangst.  Ver- 
schlechterung. 

10.  VI.     Status  idem.    Auf  Verlangen  entlassen. 

Nach  späterer  Nachricht  ist  der  Tod  bereits  am  II.  Vi.  eingetreten. 

9.  H.  Sp.,  Maurerstochter,  12  Jahre  alt.    Aufnahme  24.  VIIL  1905. 
Im  ersten  Lebensjahr  Keuchhusten.    Mit  8  Jahren  Gelenkrheumatismus, 

anscheinend  ohne  Folgen.  Mit  4  Jahren  Masern.  Im  Alter  von  8  Jahres 
Gelenkrheumatismus.  Seit  dem  8.  III.  1905  zum  dritten  Male  Gelenk- 
rheumatismus, besonders  In  den  Füssen.  Damals  traten  starke  Pulsationen 
der  Herzgegend  und  Atemnot  auf.    Seither  starke  Abmagerung. 

Status:  Schwächliches  Mädchen.  Auffallende  Blässe.  Angedeutete 
Cyanose.  Leichtes  ödem  der  unteren  Gliedmassen.  Temperatur  88,2.  Puls: 
klein,  weich,  regelmässig,  182  in  der  Minute.    Atmung:  42,  oberflächlich. 

Starke  Erschütterung  der  ganzen  Herzgegend.  Die  Gegend 
der  Herzspitze  wird  bei  jeder  Systole  stark  eingezogen.  Absolute 
Uerzdämpfong  im  Liegen:  8.  Rippe,  2Vs  cm  jenseits  des  rechten  Sternalrandes, 
fingerbreit  ausserhalb  der  linken  Mammillarlinie.     RelatiTe:    2.  Rippe,   1  cm 
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ober  die  ParaetemalÜDie  hinaus,  ängerbreit  jenseits  der  linken  Matnmillarlinie. 
Sp.  St.  im  6. 1.  R.  fingerbreit  ausserhalb  der  Mammillarlinie.  Lautes  systolisches 
Geräusch,  paukender  2.  Pulmonalton.  Leber:  4  Finger  breit  über  den 
Rippenbogen.  Kein  Ascites.  Urin:  7^/oo Albumen.  Keine  morphologischen 
Bestandteile. 

6.  VI.     Palsus  bigeminus. 

9.  VL     Kleiner,  unregelmässiger  Puls. 

13.  VL  Eine  kardio-sphygmographische  Aufnahme  (Dr.  Boenniger) 
ergibt,  dass  systolische  Einziehungen  nicht  festzustellen  sind. 

24.  VIIL  Starke  Yorwölbung  der  linken  Brustseite.  Kein 
Ascites,  keine  Ödeme.  Puls  klein,  104 — 128.  Keine  Änderung  am  Herz- 
befunde.   Urinmenge  400—500. 

Späterer  Nachricht   zufolge   ist   das  Kind    am  29.  X.  1905  verstorben. 

10.  L.  W.,  Kanfmannstochter,    10  Jahre   alt.     Aufnahme  29.  XI.  1905. 
Mit  5  Jahren  Scharlach    mit  Nierenentzündung,    darnach  Entwicklung 

eines  Herzfehlers.  In  den  letzten  4  Jahren  mehrmals  Anfälle  von  Fieber, 
Schwäche,  Herzbeschwerden.  Zwischen  den  Anfällen  angeblich  gutes  Be- 
finden, jedoch  zeitweise  Herzklopfen. 

Am  3.  XI.  plötzlich  Klagen  über  Herzschmerzen  mit  Fieber  von 
Utägiger  Dauer.  Nach  zweitägiger  Pause  Gelen  krheumatismas  mit  Herz- 
beschwerden. Ein  Arzt  konstatierte  Herzbeutelen tzftndung.  Starke  Dyspnoe 
und  ächnelle  Entwicklung  einer  schweren  Chorea. 

29.  XI.  1905.  Abgezehrtes,  schwächliches  Kind  mit  schwerer  Chorea 
minor.  Auffallende  Blässe.  Cyanose  gering.  Starke  Dyspnoe  (72  in  der 
Minute).  Puls  130,  ziemlich  klein,  gleichmässig.  Temperatur  38,0.  Lungen: 
Links  hinten  unten  und  seitlich  absolute  Dämpfung,  Bronchialatmen  und  feines 
helles  Rasseln.  Herz  (absolut):  1  cm  über  den  rechten  Stemalrand,  3.  Rippe, 
nach  links  nicht  abzugrenzen.  Sp.  St.  5. 1.  R.  ausserhalb  der  Mammillarlinie. 
Lautes  systolisches  Geräusch.  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltons.  Lautes 
perieardiales  Reiben.  Leber:  3  Querfinger  breit  über  den  Rippen- 
raud  hinaus.     Kein  Ascites.     Kein  Albumen  im  Urin. 

30.  XL     Chorea  hat  wesentlich  nachgelassen. 

7.  XIL  Chorea  bedeutend  geringer.  Pericardiale  Reibegeräusche  kaum 
noch  zu  hören.  Die  Dämpfung  über  der  linken  Lunge  ist  im  Rückgange. 
Urin  menge  ca.  300,  ohne  Albumen,  vet  einzelte  hyaline  Zylinder.    Kein  Fieber. 

12.  XII.   Herzbeschwerden  (Stechen)  vorbei.   Lungenbefnnd  fast  normal. 

18.  XII.  Herzbefund  unverändert.  Reibegeräusche  nicht  mehr  zu  hören. 
Lungen  frei.    Urinmenge  hoch.    Auf  Wunsch  gebessert  entlassen. 

Späteren  Nachrichten  zufolge  geht  es  dem  Kinde  bei  weiterer  Schonung 
leidlich  gut. 

11.  W.  P.,  Metallschleiferssohn,  13  Jahre,  Aufnahme  27.  III.  1906. 
Mit   7  Monaten    Lungenentzündung,    nach    einigen  Wochen   nochmals. 

1896  Scharlach,  4  Wochen  später  5  Wochen  an  Lungenentzündung  krank 
gelegen.  Seitdem  leidet  er  häufig  (Frühjahr  und  Herbst)  an  Husten  mit 
Brechanfällen,  wobei  oft  helles  Blut  entleert  werden  soll,  und  Atemnot.  Seit 
September  1905  wieder  stärkerer  Husten  und  Atemnot  und  stärkere  Leib- 
schmerzen. Dabei  zeitweise  Schwellungen  des  Gesichts  und  der  Extremitäten. 
Status:  Dürftig  genährter  Knabe.  Starke  Blässe  und  Cyanose.  Ödeme 
der  Beine  und  ünterbaucbgegend,  Gesicht  gedunsen.     Temperatur  ohne  Er- 
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höhnng,  Atmnng  44,  hochgezogene  Schultern,  m&hsam  NatenflügeUtmeo. 
Pals  klein,  weich,  130.  Langen  frei.  Thorax  drehrund,  unnachgiebig.  Fast 
•  pitzbucklige  Vorwölbung  in  der  Herzgegend.  Starke  Ersehnt- 
ternngen  der  ganzen  Herzgegend.  Leichte  systolische  Ein- 
ziehungen, besonders  deutlich  in  den  In tercostal räumen.  Sp.  St.  im 
VI.  I.  R.  in  der  Mammillarlinie.  Absolute  Herzdämpfang  (im  Liegen) :  Unterer 
Rand  der  4.  Rippe,  rechter  Sternalrand,  ein  Finger  breit  innerhalb  der  Mam- 
millarlinie. Relative  Herzdämpfnng:  Unterer  Rand  der  3.  Rippe,  3  Finger 
breit  rechts  vom  Sternnm,  linke  Mammillarlinie.  Positiver  Yenenpnl 8  fast  an 
«llen  Hantvenen  sichtbar.  Leber  von  der  6.  Rippe  bis  41/9  Finger 
breit  über  den  Rippenbogen  hinab.  Freie  Flüssigkeit  im  Abdomen 
nachweisbar.  Urin:  500  mit  Spuren  von  Albnmen  ohne  morphologische 
Bestandteile. 

12.  IV.  Besserung  der  Herzkraft  durch  Digitalis.  Ödeme  fort.  Keio 
Ascites  mehr. 

20.  IV.  Seit  17.  IV.  hohe  Continus.  Heute  leichter  Ikterus.  Starke 
Dyspnoe  (68),  Puls  146  (Kampher   und  Digitalis).    Herzbefund   unverändert 

22.  IV.  Intensive  Dämpfung  rechts  vom  eben  bis  zur  8.  Rippe  abwärts, 
femklingendes  Bronchialatmen.     In  der  Achselhöhle  leises  Schaben. 

24.  IV.  Fieberabfall.  Blutiges  Sputum  seit  2  Tagen.  Bronehialatmen 
über  der  Dämpfung. 

3.  V.  Bessemng  deKHerzkraft  hat  angehalten.  Puls  72—76,  kräftig. 
Ödeme  und  Ascites  ganz  verschwunden.    Auf  Wunsch  entlassen. 

Die  Besserung  hielt  nur  8  Wochen  an.  Dann  traten  wieder  Ödeme 
«af,  Ojanose,  Hasten  und  Luftmangel,  Sinken  der  Urinmenge  und  des  Appetits, 
•daher  Neuaufnahme  am 

18.  VI.  1906.,  fast  unter  denselben,  nar  noch  etwas  stärkeren  ansge- 
«prochenen  Symptomen  wie  beim  ersten  Male.  Die  Leber  reicht  jetzt  bis 
zum  Nabel.  Ascites  nicht  nachzuweisen.  Urinmenge:  250  mit  Spuren  von 
Albumen  ohne  organische  Bestandteile. 

22.  VI.    Puls  klein,  unregelmäasig,  98. 

29.  VI.  Diffuse  Bronchits  seit  der  Aufnahme.  Keine  Bessemng.  Heute 
fintleerang  von  blutig-schleimigem  Auswurf  nach  heftigem  Husten. 

18.  VII.  Stärkere  Fieberbewegungen.  Langsam  zunehmende  Ver- 
schlechterung. 

7.  VIII.  Herzaktion  unregelmäasig.  Puls  sehr  klein,  zunehmendes 
Odem.  Starke  Cyanose.  Hochgradige  Dyspnoe.  Positiver  Venenpnls.  Geringer 
Ascites.  Systolisches  Geräusch  hat  einen  schabenden  Charakter.  Herz- 
grenzen wie  früher.  Auf  Wunsch  entlassen.  Nach  späteren  Nachrichten 
ist  das  Kind  bald  gestorben. 

12«    F.  St.,  Bankbeamtensohn,  11  Jahre,  Aufnahme  8.  IX.  1906. 

Masern  mit  Vi  Jfthr  mit  nachfolgender  Bronchitis,  mit  8  Jahren  Fall 
jLuf  den  Hinterkopf  mit  lähmungsartigen  Erscheinungen  der  rechten  Körper- 
hälfte. Mit  sechs  Jahren  Keuchhusten.  Januar  1905  Gelenkrheumatismus. 
Als  er  im  März  davon  beinahe  hergestellt  war,  Einsetzen  von  schwerem 
Veitstanz,  der  bis  Ende  Jnni  dauerte.  Am  Herzen  waren  keine  Veränderungen 
gefunden.     Anfang  März  1906  begannen  neue  choreatische  Zuckungen. 

Status:  Ziemlich  kräftiger,  aber  blasser  Junge.  Massig  schwere 
Chorea  minor.    Temperatur  88,4  Grad,  Puls  108,  weich,  leicht  unterdrückbar. 
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Atmaog  36,    Herzgreozeo:   4.  Rippe,  linker  Steroalrand,  1  Finger  ianerhaib 
der  Maininiilarlinie.    Töne  rein. 

1.  VI.  Herzaktion  sehr  beschleanigt  Temperatur  zwischen  38,7  und 
39,7  Grad.    Peri'carditisches  leises  Schaben  an  der  Herzbasis. 

3.  VI.  Schabende  Geräusche  sind  jetzt  über  dem  ganzen  Herzen  zu  hören. 

6.  VI.    Herzdftmpfang  reicht  nach  rechts  bis  znr  Mitte  des  Stemums. 

12.  VI.  Stenocardischer  Anfall:  Stöhnende  Atmung,  beschleunigte 
Herzaktion.  Aufsitzen.  Ängstlicher  Gesichtsansdrnck.  Schmerzen  in  der 
Herzgegend.  Herzdämpfung  nach  rechts  bis  zur  Mitte  des  Stemum  (absolute; 
oder  2  Querfinger  über  den  rechten  Sternalrand  hinaus  (relative)  verbreitert. 
Herztöne  rein.     Keine  pericarditischen  Geräusche. 

14.  VI.    Typische  Dreiecksfignr  der  vergrösserten  Herzdämpfung. 

19.  VI.  An  der  Herzspitze  leises  systolisches  Geräusch.  Pericardi tische 
Geräusche  nicht  mehr  zu  hören.  Leber  überragt  den  Rippenbogen 
am  3  Querfinger.  * 

22.  VI.    Deutliches  systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze. 

25.  VI.  Herzbeutelpnnktion  (Curschmanu)  ergibt  nur  wenige  Tropfen 
seröser  Flüssigkeit     Die  Nadel  fühlt  das  Herz. 

27.  VI.    Sp.  St.  jetzt  ausserhalb  der  Mammillarlinie  sieht-  und  fühlbar. 
29.  VI.    Leise  Erschütterungen  der  ganzen  Herzgegend. 

2.  VII.  Im  4.  I.  R.  ionerhalb  der  Mammillarlinie  systolische  Ein- 
ziehungen. 

10.  VII.  Relative  Herzdämpfung:  2.  Rippe,  2  Finger  jenseits  des  rechten 
Stemalrandes,  P/i  Querfinger  ausserhalb  der  linken  Mammillarlinie.  Lautes 
systolisches  Geräusch  an  derHerzspitze.  Stärkere  Accentuation  des  Pulmonal tons. 

23.  VII.  Metakarpal-phalangeales  Gelenk  des  rechten  Mittelfingers 
schmerzhaft  geschwollen.     Beginn  von  Fibrolysineinspritzungen. 

8.  IX.    Gebessert  entlassen.  Herzdämpfungsfigur  wie  nnter  dem  10.  VII. 
Späteren  Nachrichten  zufolge  geht  es  dem  Knaben  bei  zweckmässiger 
Schonung  leidlich  gut. 

Diese  kurz  geschilderten  12  Fälle  bieten  also  im  grossen 
and  ganzen  ein  einheitliches  Krankheitsbild.  Ehe  wir  dieses 
definieren  und  im  Sinne  einzelner  Symptome  zergliedern,  durfte 
es  interessant  sein,  noch  einige  allgemeine  Betrachtungen  an- 
zustellen. 

Während  derselben  Zeit,  in  deren  Yerlauf  diese  12  Fälle 
^^maligner  Herzentzündung^  beobachtet  wurden,  kamen  von  rheu- 
matischen Erkrankungen  in  klinische  Behandlung  10  Fälle  von 
akutem  Gelenkrheumatismus,  63  Fälle  von  Chorea  minor  und 
3  Fälle  von  Purpura  mit  gelenkrheumatischen  Erscheinungen. 

Man  darf  aus  diesen  vergleichenden  Zahlen  nicht  schliessen, 
dass  nur  schwere  Fälle  aufgenommen  wurden  und  diese  alle 
Herzkomplikationen  hatten.  Der  Aufnahmemodus  an  der  Charit^ 
gestattet  wegen  der  bestehenden  Aufnabmeverpflichtungen  eine 
solche  Auswahl  nicht.  Es  kamen  sogenannte  leichte  und  schwere 
Fälle    in    Zugang.     Das  Aufnahmebedürfnis  war    aber   jedenfalls 
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für  die  schwer  herzkranken  Kinder  ein  grösseres;  denn  einige  tod 
diesen  wurden  nach  kurzen  Pansen  stets  wieder  hereingebracht 
Auf  diese  Weise  wurden  wir  in  Stand  gesetzt,  alle  Stadien  der 
Krankheit  bis  zum  Tode  in  8  Fällen  genau  zu  beobachten.  So 
falsch  wie  es  wäre,  statistische  Rückschlüsse  aus  den  Zahlenjza 
machen,  so  wird  man  immerhin  dem  Eindruck  doch  nachgeben 
müssen,  dass  das  Leiden  nicht  zu  den  gar  seltenen  gehört.  Die 
Erfahrungen  an  der  Poliklinik  stimmen  damit  überein. 

Bezüglich  der  Ätiologie  hatten  nach  Angabe  der  Eltern 
8  Kinder  einmal  oder  mehrfach  akuten  Gelenkrheumatismus  durch- 
gemacht, 6  von  diesen  Gelenkrheumatismus  allein,  die  anderen 
3  Gelenkrheumatismus  abwechselnd  mit  Chorea  minor.  In  2  weiteren 
Fällen  hatte  sich  das  Herzleiden  nach  Scharlach  entwickelt,  ein- 
mal unmittelbar  im  Anschluss  daran,  und  zwar  zunächst  als  Endo- 
carditis  mit  häufigen  Rückfallen.  Später  erst  trat  Gelenkrheuma- 
tismus in  Erscheinung,  dem  sehr  bald  eine  schwere  Chorea  folgte, 
die  das  Kind  in  unsere  Behandlung  führte.  Während  dieser  Zeit 
trat  die  Pericarditis  ein.  Der  andere  Fall  erwarb  sein  Leiden 
nach  einer  komplizierenden  Pneumonie  (anamnestische  Angabe!). 
Bei  den  beiden  übrig  bleibenden  Fällen  entwickelte  sich  das 
Leiden  einmal  nach  einer  ausserordentlich  schweren  Chorea,  die 
einer  nicht  aufgedeckten  infektiösen  Erkrankung  (Scharlach?) 
folgte,  und  im  letzten  Fall  nach  einer  Lungen-  und  Brustfell- 
entzündung. 

Im  allgemeinen  geht  aus  der  Anamnese  in  den  ausführlich 
geführten  Krankenblättern  hervor,  dass  die  Kinder  entweder  von 
Veranlagung  zart  und  schwächlich  oder  durch  längere  Krank- 
heiten erschöpft  waren,  ehe  das  Herzleiden  auftrat.  Die  Liste 
der  Yorkrankheiten  ist  bei  vielen  ziemlich  gross,  ohne  dass  daraus 
besondere  ätiologische  Rückschlüsse  zu  machen  wären.  Wenn 
eine  chronische  Erkrankung  des  lymphatischen  Rachenrings  und 
Operationen  an  demselben  mehrfach  erwähnt  werden,  so  ist  dies 
wegen  einer  möglichen  Beziehung  zum  Rheumatismus  interessant 
genug,  doch  kann  andererseits  nicht  gesagt  werden,  dass  die 
Durchschnittszahlen  dieser  häufigen  Erkrankung  erheblich  über- 
schritten wurden.  In  einigen  Fällen  wird  ausdrücklich  angegeben, 
dass  die  Kinder  in  scheinbarer  Gesundheit  und  Widerstands- 
fähigkeit vom  Gelenkrheumatismus  befallen  wurden  und  erst  all- 
mählich herunterkamen,  während  der  Veitstanz  als  ein  heim- 
tückischer Geselle  mehr  in  den  Stadien  grösserer  Erschöpfung 
auftrat  und  die  letzten  Kräfte  aufzehrte.    Es  muss  in  allen  Fällen 
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als  charakteristisch  für  den  bösartigen  Veitstanz  angesehen  werden, 
dass  er  erst  in  einer  Krankheitsperiode  hinzukommt,  wenn  die 
Kinder  schon  erheblich  geschwächt  sind. 

Die  Endocarditis  geht  offenbar,  wie  es  schon  Ton  Weill, 
Henoch,  Heubner  betont  ist,  bisweilen  den  rheumatischen 
Manifestationen  voran,  wie  überhaupt  das  Endocard  und  vielleicht 
auch  das  Pericard  der  Ort  ist,  von  dem  die  steten  Neuinfektionen 
und  Schübe  ausgehen.  An  folgenden  2  Fällen  lässt  sich  die  Tat- 
sache besonders  klar  erweisen:  Das  Kind  L.  W.  (Fall  10)  hatte 
nach  Scharlach  eine  Endocarditis  davongetragen  und  erkrankte 
mehrfach  an  Rezidiven  der  Endocarditis  zunächst  stets  ohne  alle 
rheumatischen  Symptome,  bis  schliesslich  doch  nach  5  Jahren  eine 
heftige  Chorea  minor  nach  kurzdauernden  gelenkrheumatischen 
Erscheinungen  gleichzeitig  mit  einem  neuen  Schub  von  Endo-  und 
später  auch  Pericarditis  ausbrach.  Im  Fall  E.  Seh.  (No.  1)  ferner 
wurde  bereits  mit  4'/^  Jahren  gelegentlich  schweren,  fast  unstill- 
baren Nasenblutens  ein  Herzleiden  festgestellt,  ohne  dass  sich 
vorher  jemals  rheumatische  Erscheinungen  geäussert  hätten.  Mit 
6  Jahren  bekam  denn  das  Kind  nach  Scharlach  (rheumatische 
Disposition!)  seinen  Gelenkrheumatismus,  dem  dann  mehrfache 
Schübe  mit  rekurrierender  Endocarditis  vereint  folgen. 

Die  Anfangserscheinungen  des  Gelenkrheumatismus  und 
seines  Äquivalents,  der  Chorea  minor,  standen  oft  in  gar  keinem 
Verhältnis  zu  der  Entwicklung  des  schweren  Herzleidens.  In 
einigen  Fällen  waren  die  beobachteten  Symptome  durchaus  leicht; 
erst  die  Hartnäckigkeit,  die  jeder  Behandlung  trotzte,  und  die 
Neigung  zu  Rückfällen  gestatteten  die  richtige  Einschätzung  der 
Gefiahr.  Das  Bestehen  einer  Endocarditis  gab  an  und  für  sich 
noch  keinen  Anlass  zu  einer  trüben  Prognose;  das  Auftreten  von 
Endocarditis  bei  rheumatisch  disponierten  und  in  schlechtem 
Allgemeinzustand    befindlichen  Kindern    dagegen  war  bedenklich. 

Die  Pericarditis  selbst  hat  sich  in  den  weitaus  meisten 
Fällen,  die  genügend  lange  beobachtet  werden  konnten,  erst  nach 
mehrfach  rekurrierter  Endocarditis  eingestellt  und  leitete  gewisser- 
massen  das  letzte  Stadium  der  Krankheit  ein.  Nur  in  einem  Falle 
St.  (No.  12)  war  die  Pericarditis  zuerst  aufgetreten,  die  Endo- 
carditis konnte,  soweit  sie  sich  physikalisch  feststellen  lässt,  erst 
8  Tage  später  wahrgenommen  werden.  Es  ist  aber  auch  der 
einzige  ganz  frische  Fall  gewesen,  den  wir  beobachten  konnten, 
und  es  wäre  nicht  undenkbar,  dass  sich  in  diesem  und  jenem 
anderen  Falle  auch  zu  Beginn  des  Leidens  schon  frische  peri- 
jfthrbveh  niT  KindoTheiUronde.    N.  F.    LXV.    Heft  6.  44 
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carditische  Symptome  gezeigt  hätten.  In  keinem  Fall  war  die 
Entzündung  des  Herzbeutels  von  einem  erheblichen  Exsudat  ge- 
folgt. Eine  Gefährdung  des  Herzens  durch  ein  solches  kam  nicht 
in  Frage.  Trotzdem  wurde  mehrfach  erwogen,  ob  nicht  durch 
Entfernung  der  fibrinreichen  Exsudatflüssigkeit,  wenn  sie  auch 
nur  wenige  Hundert  Kubikzentimeter  betragen  möchte,  der  Ent- 
wicklung von  Synechien  am  besten  Einhalt  getan  werden  könnte. 
Aus  solcher  Überlegung  heraus  wurde  in  Fall  Seh.  (No.  4)  noch 
kurz  vor  dem  Exitus  eine  Punktion  nach  der  jetzt  von  uns  ver- 
lassenen Methode  versucht,  die  dicht  am  linken  Stemalrand  im 
4.  oder  6.  Intercostalraum  das  Herzbeutellumen  zu  erreichen 
sucht.  Die  Punktion  blieb  gänzlich  resultatlos.  In  einem  andern 
Falle  (No.  12),  in  dem  die  Punktion  nach  Curschmann  vor- 
genommen wurde,  entleerten  sich  nur  wenige  Kubikzentimeter 
einer  fibrinreichen  Flüssigkeit.  Die  Trefflichkeit  dieser  Methode 
der  Herzbeutelparacentese  hat  sich  uns  bei  geeigneten  Fällen 
durchaus  bewährt. 

Von  unseren  12  Fällen  leben  noch  4,  soweit  nachgeforscht 
werden  kann.  Bei  3  von  ihnen  ist  die  Pericarditis  erst  im  Früh- 
jahr resp.  Sommer  1906  aufgetreten.  Von  dem  Ergehen  des 
4.  Kindes  ist  nichts  zu  erfahren.  Es  ist  im  Mai  1905  6  Tage 
in  der  Klinik  behandelt  und  in  schwerem  Zustande  entlassen. 

Von  der  Entwicklung  der  ersten  rheumatischen  oder  ursäch- 
lichen Krankheitserscheinungen  an  bis  zum  Tode  dauerte  die 
Krankheit  in  4  Fällen  weniger  als  2  Jahre,  in  2  Fällen  etwa 
4 — 5  Jahre,  in  den  beiden  letzten  je  10  und  12  J  ahre.  Bei  den 
noch  lebenden  3  —  eins  fällt  der  unsicheren  Nachrichten  wegen 
aus  —  beträgt  die  längste  Krankheitsdauer  6  Jahre.  Nach  dem 
Auftreten  von  objektiv  nachgewiesenen  oder  subjektiv  empfundenen 
Herzstörungen  belief  sich  die  Höchstdauer  des  Leidens  in  einem 
Falle  auf  10  Jahre;  in  den  anderen  währte  das  Herzleiden  1  bis 
höchstens  6  Jahre. 

Von  den  gestorbenen  8  Fällen  sind  4  zur  Obduktion  ge- 
kommen, welche  in  allen  Fällen  starke  Hypertrophie  und  Dilatation 
des  Herzens,  schwere  endo-  und  myocarditische  Veränderungen, 
Insuffizienz  der  Mitralis,  meist  auch  der  Tricuspidalis,  und  eine 
totale  Yerklebung  der  Herzbeutelblätter  ohne  frische  pericarditische 
Entzündung  feststellte.  Die  verdickten  Herzbeutelblutter  waren 
miteinander  gewöhnlich  fest,  fast  untrennbar  verwachsen,  in  einem 
Falle  aber  an  einzelnen  Stellen  nur  durch  lockeres,  sulziges  Ge- 
webe verbunden.    In  einem  Falle  B.  (No.  2)  bestanden  Adhäsionen 
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des  Herzbeutels  mit  dem  Brustbein,  Zwerchfell  und  durch  Yer- 
mittelung  des  Mediastinums  mit  der  Wirbelsäule.  In  dem  Falle 
W.  B.  (No.  3)  war  nur  der  Oberlappen  der  rechten  Lunge  mit 
dem  parietalen  Pericardblatt  verwachsen.  In  den  anderen  beiden 
Fällen  waren  gar  keine  äusseren  Synechien  vorhanden.  An  den 
Unterleibsorganen  wurden  stets  Zeichen  starker  und  länger  be- 
stehender Stauung  gefanden,  in  einigen  Fällen  auch  eine  ent- 
zündliche Verdickung  des  serösen  Übergangs  der  Leber  und 
der  Milz. 

Das  subjektive  Befinden  des  Kindes  war  im  allgemeinen 
im  Verhältnis  zu  der  Schwere  der  Symptome  nicht  schlecht, 
wenigstens  so  lange  die  Eompensationsstörungen  noch  nicht  im 
Vordergrund  standen.  Selten  wurde  über  Stiche  in  der  Herz- 
gegend geklagt.  Auch  die  sturmische  Herzarbeit,  die  das  ganze 
Präcordium  erschütterte,  wurde  nur  selten  als  unangenehmes 
Gefühl  empfunden.  Die  Kinder  fingen  erst  zu  klagen  an,  wenn 
sich  die  Kreislaufstörungen  in  stärkerem  Masse  bemerkbar  machten. 
Die  objektiv  nachweisbare  erhöhte  Respirationsfrequenz  stieg  hier 
und  da  zu  recht  hohen  Zahlen  an,  ohne  zunächst  als  lästig  be- 
zeichnet worden  zu  sein.  Wenigstens  traf  dies  zu,  wenn  die 
Kinder  aufsitzen  oder  mit  erhöhtem  Oberkörper  liegen  konnten. 
Bei  flacher  Rückenlage  jedoch  bekamen  die  meisten  Kinder  schon 
in  recht  frühen  Stadien  der  Erkrankung  Angstgefühl,  Atemnot 
and  in  vorgeschritteneren  Fällen  stärkeren  Hustenreiz,  Symptome, 
die  aus  den  rein  mechanischen  Vorgängen  erklärbar  sind.  Anders 
verhält  es  sich  mit  den  stenocardischen  Fällen,  die  z.  B.  bei  M.  B. 
^Fall  2)  zur  Beobachtung  kamen.  Die  Respiration  war  während 
dieser  Anfälle  gewöhnlich  erhöht,  doch  nicht  in  der  Art,  wie  etwa 
bei  echter  Dyspnoe  dem  dringenden  Sauerstoff  bedürfnis  Rechnung 
getragen  wird,  sondern  augenscheinlich  nur  rein  physisch  be- 
dingt, wie  bei  einem  Kinde,  das  Angst  hat.  Die  Atmung  war 
oberflächlich,  als  ob  das  Kind  aus  Furcht  vor  Schmerz  nicht  tief 
atmete;  der  Aufforderung,  tief  Luft  zu  holen,  kam  es  stets  ohne 
Vermehrung  seiner  Beschwerden  nach.  Das  Angstgefühl  und 
Schmerz  in  der  Herzgegend  waren  die  hervorstechenden  Sym- 
ptome des  Anfalls  neben  einer  erheblichen  Pulsbeschleunigung.  Ein 
ähnliches,  nicht  so  lange  beobachtetes  und  schwächer  ausgeprägtes 
Bild  boten  Anfälle  bei  E.  M.  (Fall  8).  Der  Anamnese  nach  könnte 
man  bei  W.  B.  (Fall  3)  ebenfalls  an  Stenocardie  denken,  insofern 
seine  Anfalle,  die  leider  in  der  Klinik  nie  aufgetreten  sind,  eben- 
falls   in    Beklemmungsgefühl    und  Schmerzen   in  der  Herzgegend 
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bestandeo  haben  sollen.  Der  aaff&Uige  Umstand,  dass  der  Knabe 
in  der  Pause  zwischen  den  beiden  Aufnahmen  Gesichtshalluzinationen 
gehabt  hat,  spricht  für  eine  rein  physische  Form  des  Anfalles  im 
Sinne  des  „cerebralen  Asthmas*'  (Rosenbach),  welches  durch 
yenöse  Stauung  im  Gehirn  erklärt  wird.  . 

In  einigen  Fällen  (No.  6  und  No.  11)  stand  der  lästige,  auch 
durch  Narcotica  nur  schwer  zu  unterdrückende  Hustenreiz  im 
Vordergrund,  der  einen  ausserordentlich  krampfhaften  Charakter 
hatte,  so  dass  häufig  Würgen  und  Erbrechen  den  quälenden 
Hustenfall  begleiteten.  In  anderen  Fällen  wurden  nur  Halsschmerzen 
geklagt  oder  ein  Gefühl  von  Engigkeit  im  Halse,  speziell  beim 
Schlingakt.  Objektiv  waren  dann  natürlich  Veränderungen  frischer 
Art  am  lymphatischen  Rachenring  nicht  nachzuweisen.  Diese  Be- 
schwerden sind  also  entweder  als  direkte  Folgen  der  Kompression 
der  Speiseröhre  durch  das  gewaltige  Herzyolumen  aufzufassen 
oder  vielleicht  auch  durch  reflektorische  Übertragung  und  direkte 
Reizung  sensibler  Nerven  zu  erklären.  Der  wachsende  Ascites 
und  der  Lebertumor  verursachten  ferner  durch  ihren  Druck  allein 
schon  unangenehme  Atembeengungen  und  sind  wohl  auch  nicht 
zum  geringsten  Teil  Schuld  an  der  hochgradigen  Anorexie  einzelner 
Kinder.  Bei  mehreren  Kindern  war  als  Folge  zunehmender 
Stauung  heftiges  und  krampfhaftes  Erbrechen  recht  häufig,  so 
dass  ihre  Ernährung  durch  Appetitlosigkeit  und  Brechneigung 
sehr  gestört  wurde.  Grössere  subjektive  Beschwerden,  bisweilen 
sogar  unerträgliche  Schmerzen  mussten  der  Leberschwellung  allein 
zur  Last  gelegt  werden;  auch  das  Reiben  der  entzündlich  ver- 
änderten Serosaflächen  aneinander  wurde  jedesmal  nach  Ablassen 
des  Ascites  als  sehr  schmerzhaft  bezeichnet  Diese  schmerzhaften 
Sensationen  milderten  sich  natürlich  mit  dem  Wiederanwachsen 
der  Flüssigkeitsmenge  und  der  damit  herbeigeführten  Trennung 
der  Serosaflächen. 

Über  die  objektiven  Symptome  lässt  sich  folgendes  be- 
merken. Sehr  auffallend  war  die  allgemeine  Blässe,  die  bei  allen 
Kindern  im  Vordergrund  stand.  Die  Ursache  dafür  ist  nicht  in 
einer  Veränderung  der  BlutbeschafFenheit  zu  suchen  (Heubner). 
Die  geringe  Herabsetzung  des  Hämoglobingehalts  und  der  Erythro- 
zytenzahl,  die  als  einzige  Abweichnung  gefunden  wurden,  erklärt 
die  Blässe  nicht.  Viel  wahrscheinlicher  ist  sie  bedingt  durch  eine 
ungleichmässige  Verteilung  des  Blutes  im  Körper.  Die  Peripherie 
kommt  eben  zu  kurz  weg,  wenn  bei  eingetretener  Inkompensation 
des  Herzens  die  Füllung  der  Arterien  geringer  wird  und  die  Haupt- 
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xneoge  des  Blutes  sich  im  Splanchnicusgebiete  staut  (Heubner). 
So  erklärt  sich  wohl  die  bleiche  Gesichtsfarbe  der  Herzkranken 
überhaupt.  In  unseren  Fällen,  in  denen  es  sich  um  so  erhebliche 
Kompensationsstörungen  handelte,  trat  sie  natürlich  noch  stärker 
in  Erscheinung.  Germain  S^e  hat  für  diese  Art  der  Blässe  bei 
Herzkranken  den  besonderen  Ausdruck  ,,chlorotische  Form  der 
Kachexie^  geprägt. 

Die  Temperatur  Hess  in  allen  Fällen,  die  lange  genug 
beobachtet  wurden,  einen  charakteristischen  Typus  erkennen.  Es 
ist  dies  der  Typ  des  gesetzmässigen  Fieberverlaufs  bei  subakutem 
Gelenkrheumatismus,  auf  den  wohl  Friedländer  zuerst  aufmerk- 
sam gemacht  hat.  Für  das  Fieber  bei  rheumatischen  Herz- 
erkrankungen gilt  derselbe  Typus.  In  der  beigegebenen  Kurve, 
welche  von  W.  B.  (Fall  3)  stammt,  ist  dieser  wellenartige  Ver- 
lauf, der  sich  über  mehrere  Tage  hinzieht,  langsam  ansteigend, 
langsam  abfallend,  und  zwischen  den  einzelnen  Fieberperioden 
gewöhnlich  eine  Pause  von  mehreren  fieberfreien  Tagen  hat,  ganz 
besonders    rein.     In    Fall  6    fehlten    die    fieberfreien    Tage.     Bei 


Besichtigung  der  ganzen  Kurve  sieht  man  aber  auch  hier,  dass 
lang  hingezogene  Fieberwellen,  die  hier  einen  höheren  Grad  haben, 
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ehe  sie  abgeflutet  sind,  von  einer  neuen  Welle  aufgenommen  werden, 
80  dass  ein  Auslaufen  der  einzelnen  Welle  nie  erreicht  wird.  Deut- 
lich sieht  man  nach  einer  Fieberperiode  von  ca.  8  Tagen  eine 
Neigung  zum  Abfall  der  Temperatur,  der  aber  nicht  zustande 
kommt,  da  eine  neue  Welle  bereits  eingesetzt  hat  und  das  Fieber 
wieder  ansteigt.  Im  allgemeinen  konnte  man  das  Auf-  und  Ab- 
wogen der  Temperatur  schon  während  der  fieberfreien  Zeit  auf 
der  Kurye  erkennen;  die  späteren  Cyklen  brachten  immer  höhere 
Temperaturen,  während  bei  den  ersten  rekurrierenden  Wellen  sich 
die  Temperaturen  nur  wenige  Zehntel  Grade  über  die  Norm  und 
später  nur  selten  über  39,0  erhoben  (Rectummessung). 

Bezüglich  der  Symptome,  die  sich  am  Herzen  und  dem 
Gefässapparat  selbst  und  den  unmittelbar  durch  die  Kreis- 
laufstörung geschädigten  Organen  zeigten,  lassen  sich  in  dem 
Gesamtkrankheitsbilde  deutlich  drei  Stadien  von  einander  scheiden. 
Das  erste,  das  der  Entwicklung  des  Endocarditis,  bietet  kein 
besonderes  Interesse.  Der  Eintritt  des  zweiten  Stadiums  erst 
verlieh  den  Fällen  ihr  charakteristisches  Gepräge.  Der  Übergang 
verriet  sich  schon  in  der  beträchtlichen  Leberschwellung,  die  allen 
Fällen  eigentümlich  war.  Bei  W.  B.  (Fall  3)  war  es  schon  zu 
beträchtlicher  Lebervergrösserung  gekommen,  ehe  noch  die  sinn- 
fälligen Symptome  am  Herzen  eingesetzt  hatten.  Als  solche  sind 
zu  bezeichnen:  Yergrösserung  der  Dämpfungsfigur  bis  zu 
enormen  Graden,  Unverschiebbarkeit  bei  Lagerwechsel. 
Youssure  und  starke  diffuse  Erschütterungen  der  Brust- 
wand durch  Herzstösse,  systolische  Einziehungen  der 
Intercostalräume.  Die  Dämpfungsfigur  des  Herzens  blieb  sich 
im  allgemeinen  gleich.  Die  absolute  Herzdämpfung  hatte  eine 
dreieckige  Gestalt,  im  allgemeinen  ähnlich  der,  wie  sie  bei  exsudativer 
Pericarditis  charakteristisch  ist.  Der  rechte  Schenkel  war  steiler 
anstrebend,  während  der  linke  nach  dem  Spitzenstoss  zu  schräg 
abfällt.  An  eine  Verwechslung  mit  einem  Pericardialexsudat  war 
wegen  der  enormen  Erschütterung  der  Brustwand  nicht  zu  denken. 
Auch  war  der  Spitzenstoss  dazu  meist  zu  kräftig  fühlbar  und  die 
Herztöne  resp.  Geräusche  zu  laut.  Die  tiefe  Herzdämpfungs- 
grenze verhielt  sich  zur  absoluten  ausnahmslos  konzentrisch.  Der 
Herzleberwinkel,  der  bei  Anwesenheit  eines  Exsudates  verstrichen 
ist,  war  in  den  meisten  Fällen  deutlich  vorhanden,  aber  nicht  in 
allen,  so  in  dem  Fall  E.  D.  (No.  5).  Auf  dieses  Symptom  hin 
hatte  ein  Kollege,  der  den  Fall  in  seiner  Privatpraxis  kurz  gesehen 
hatte,  das  Kind  mit  der  Diagnose  eines  Exsudats  uns  zugeschickt. 
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Wir  waren  aber  in  der  Lage,  bei  den  sich  aufdrängenden  andern 
Symptomen  aas  unserer  Kenntnis  von  der  Entwicklung  der  Herz- 
dämpfung  bei  diesem  Kinde  heraus,  diesem  Befunde  nicht  die  aus- 
schlaggebende Bedeutung  zuzulegen.  Immerhin  zeigt  dies  Vor- 
kommnis, dass  man  nicht  ausschliesslich  aus  der  Dämpfungsfigur 
allein  das  Vorhandensein  eines  Exsudats  diagnostizieren  darf. 

Mit  der  kolossalen  Herzhypertrophie,  an  der  stets  beide  Ven- 
trikel beteiligt  waren,  steht  in  engstem  Zusammenhang  die  Vor- 
wölbung  des  Präcordiums,  die  diffuse  starke  Erschütterung  der 
ganzen  Herzgegend,  die  systolischen  Einziehungen  der  Intercostal- 
räome  und  die  Unverschiebbarkeit  beim  Lagerwechsel.  Alle  diese 
Symptome  erklären  sich  aus  der  anatomischen  Lage  des  ver- 
grösserten  Herzens.  Das  Herz  nämlich,  welches  in  normaler 
Grösse  nach  Torn  und  hinten  unnachgiebigen  Teilen  unausweich- 
bar  anliegt,  nach  vorn  dem  Brustbein  und  den  Rippenansätzen» 
nach  hinten  vor  allem  der  Wirbelsäule,  kann  den  Effekt  seiner 
Eigenbewegung  nur  nach  aussen  und  unten  auf  die  seitliche  Brust- 
wand übertragen,  welcher  als  Spitzenstoss  gefühlt  wird.  Einiger- 
massen erhebliche  Herzvergrösserungen  müssen  sich  daher  durch 
▼erstärkte  Bewegungsübertragung  auf  die  Brustwand  verraten 
(Martius).  Bei  den  enormen  Vergrosserungen,  zu  denen  es  in 
solchen  Fällen  durchweg  gekommen  war,  muss  die  noch  nach- 
giebige kindliche  Brustwand  den  kräftigen  Herzstössen  folgen,  wo- 
durch die  starke  Vorwölbung  der  Herzgegend  erklärt  wird,  und 
durch  die  Übertragung  eines  Teils  der  systolischen  Energie  er- 
schüttert werden.  In  diesem  Stadium  braucht  die  Herzinsuffizienz 
noch  nicht  zu  bestehen.  Diese  wird  erst  kenntlich,  wenn  der 
Herzstoss  (nicht  derHerzspitzenstoss)  einen  mehr  diffusen  Charakter 
annimmt,  Stoss  und  Rückstoss  nicht  mehr  kräftig  erfolgen,  die 
systolische  Kraft  also  zu  erlahmen  beginnt,  anscheinend  die  Folge 
der  sich  bemerkbar  machenden  Myodegeneration.  Die  systolischen 
Einziehungen  unserer  Fälle,  mit  Ausnahme  von  Fall  M.  B.  (No.  2) 
und  vielleicht  E.  M.  (No.  8),  haben  nichts  zu  tun  mit  der  kräf- 
tigen systolischen  Einziehung  der  ganzen  Brustwand,  oder  besser 
gesagt,  mit  ihrem  diastolischen  Zurückfedern,  wie  es  typisch  ist 
bei  externer  Adhäsion  des  Pericards  an  der  vordem  Brustwand. 
Die  beobachteten  und  in  den  Krankenblattauszügen  erwähnten 
systolischen  Einziehungen  der  Intercostalräume  bedeuten  nur  ihr 
kurzes  Zurückschnellen  während  der  Austreibungszeit,  nach 
einer  Vorwölbung  während  der  Verschlusszeit  (Martius);  die  Un- 
verschieblichkeit   des  Herzens  schliesslich,  soweit  sie  durch  phy- 
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sikalische  UntersuchuDg  bestimmbar  ist,  lasst  sich  durch  die  beengte 
Lage  Im  Thorax  leicht  und  ungezwungen  erklären.  Dass  der  Schluss 
falsch  ist,  es  müsste  durch  Adhäsionen  fixiert  sein,  ist  durch  die 
Sektionen  im  Fall  E.  Seh.  (No.  1),  H.  Seh.  (No.  4)  und  K.  D. 
(No.  13)  bewiesen.  Nur  in  dem  Falle  M.  B.  (No.  2)  sind  Ad- 
häsionen vorhanden  gewesen;  in  diesem  Falle  war  aber  auch  eine 
systolische  Einziehung  der  ganzen  Brustwand  zweifelsfrei  vor- 
handen. Im  Fall  W.  B.  (No.  3)  spielten  die  leichten  fibrinösen 
Stränge  keine  erhebliche  Rolle. 

Alle  diese  Erscheinungen  werden  also  durch  die  Hypertrophie 
des  Herzens  im  kindlichen  Thorax  schon  allein  erklärt.  Die  Hyper- 
trophie des  Herzens  hängt  natürlich  mit  der  Mehrarbeit  zusammen, 
die  durch  die  Insuffizienz  des  Elappenapparates  entsteht.  Welche 
Erscheinungen  bleiben  denn  noch  f&r  die  Pericarditis  obliterans 
am  Herzen  übrig,  und  woran  ist  der  Eintritt  des  8.  Stadiums 
kenntlich?  Der  Beweis  für  das  Einsetzen  der  Pericarditis  war 
nicht  so  leicht  zu  bringen.  Zeichen  der  frischen  fibrinösen  Ent- 
zündung der  Herzbeutelblätter,  erkennbar  durch  reibende  und 
schabende  Geräusche,  zuerst  und  zumeist  an  der  Herzbasis  auf- 
tretend, kamen  in  6  Fällen  zur  Feststellung,  d.  h.  in  fast  allen 
und  nur  in  solchen,  die  längere  Zeit  in  kÜDischer  Beobachtung 
waren.  Die  pericarditischen  Geräusche  waren  in  allen  Fällen  nur 
wenige  Tage  hörbar.  Dies  lässt  der  Möglichkeit  Raum,  dass  sie 
ausserhalb  einer  stationären  Behandlung  oder  bei  kürzerer  Beob- 
achtung nur  zu  häufig  übersehen  werden,  um  so  mehr,  als  ihre 
Unterscheidung  von  endocarditischen  nicht  immer  leicht  ist.  Erst 
sorgfältige  Nachprüfung  und  häufige  Beobachtung  erlaubte  bis- 
weilen die  zweifellose  Feststellung  ihrer  Abstammung  vom  Pericard. 
Eine  exsudative  Ausscheidung  in  klinisch  beachtenswerter  Menge 
kam  in  keinem  Falle  vor.  Der  Nachweis  der  frischen  Pericarditis 
blieb  der  einzige  Anhaltspunkt  für  die  Annahme  einer  eintretenden 
Yerlötung  des  Pericards.  Dass  diese  tatsächlich  eingetreten  war, 
konnte  zumeist  nach  dem  allgemeinen  Erankheitsbilde  vermutet 
werden;  aber  nur  in  den  Fällen,  in  denen  ein  Schub  frischer 
Pericarditis  beobachtet  war,  wurde  stets  bei  der  Sektion  die  voll- 
ständige Synechie  nachgewiesen.  Zahlreiche  vor  meiner  Zeit  beob- 
achtete Fälle  (vergl.  Heubner,  Lehrbuch  der  Einderkrankheiten) 
können  als  Zeugnis  hierfür  angeführt  werden. 

Die  Erscheinungen  am  Gefassapparat  haben  nicht  viel  Charak- 
teristisches. Der  Puls  war  meist  kleinwellig  und  beschleunigt,  oft 
ungleich  in  der  Füllung,  seltener  unregelmässig  in  der  Schlagfolge. 
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Id  einigeD  Fällen  kam  kurz  vor  dem  Exitas  ausgesprochener  Palsus 
alternans  (von  einzelnen  auch  bigeminas  genannt)  zur  Beobachtung, 
d.  h.  während  4  Herztönen  oder  2  Herzkontraktionen  war  nur  ein 
Palsschlag  an  der  Art.  radialis  zu  fühlen.  Dies  Zeichen  bewährte 
sich  im  allgemeinen  als  Signum  mali  ominis.  Ein  Pulsus  para- 
doxus  wurde  in  keinem  Falle  beobachtet,  trotzdem  die  Aufmerksam- 
keit auf  dies  Phänomen  gerichtet  war.  Häufiger  war  das  Kardinal- 
zeichen  der  Tricuspidalinsuffizienz  (die  sich  nicht  bloss  als  relative 
bei  den  Autopsien  erwies),  diastolischer  Yenenkollaps  resp.  positiver 
Leberpuls,  vorhanden. 

Die  Ödeme  waren  in  keinem  Falle  von  erheblicher  Bedeutung. 
In  zwei  Fällen  stand  hochgradiger  Ascites  im  Vordergrund,  dem 
gegenüber  die  Hautwassersucht  nur  sekundäre  Bedeutung  hatte. 
Die  beginnende  Inkompensation  bedingte  zuerst  Stauung  in  der 
Leber,  welche  als  konstantes  Symptom  in  keinem  Falle 
▼  ermisst  wurde.  Die  Leber  war  dem  Gefühl  nach  stets  hart, 
aber  glatt.  Reibegeräusche,  hör-  und  fühlbar  als  Reiben  und 
Schwirren,  in  den  Fällen  mit  Ascites  deuteten  auf  eine  Entzündung 
der  serösen  Oberfläche.  Die  Obduktion  stellte  in  diesen  Fällen 
auffallend  starke  fibrinöse  Beschläge  fest.  Der  Typus  der  Leber- 
veranderungen  war,  ebenso  wie  der  Milz,  nach  pathologisch-ana- 
tomischen Anschauungen  eine  cyanotische  Induration.  Klinisch 
trat  die  Stauung  der  Milz  nicht  in  Erscheinung.  An  den  Nieren 
fanden  sich  ebenfalls  starke  Stauuugsfolgen,  klinisch  erkennbar 
an  geringem,  hochgestelltem  und  eiweisshaltigem  Urin.  In  2  Fällen 
wurde  gleichzeitig  chronische  Nephritis  festgestellt. 

Fassen  wir  nun  das  Erankheitsbild  in  seinen  wesentlichsten 
Erscheinungen  zusammen,  so  haben  wir  folgende  Züge  einer  Herz- 
erkrankung überwiegend  auf  rheumatischer  Grundlage:  hoch- 
gradige Blässe,  wellenförmiger  Fieberverlauf,  mächtige 
Hypertrophie  und  Dilatation  beider  Ventrikel  infolge 
häufig  rekurrierender  Endocarditis,  kenntlich  an  einer 
starken  Yorwölbung  des  Präcordiums,  diffuser  Erschütte- 
rang  der  Herzgegend,  systolischen  Einziehungen  der 
Interkostalräume,  Unverschieblichkeit  der  Dämpfungs- 
figar,  selten  nachweisbare  frische  pericarditische  Sym- 
ptome, Verwachsung  der  Per  icardialbl  ätter  bei  den  sezier- 
ten Fällen  mit  seltenen  Ausnahmen  (Fall  13),  Asystolie, 
Stauangen  der  Unterleibsorgane,  besonders  der  Leber, 
and  bisweilen  Ascites.  Die  Krankheit  verläuft  gewöhnlich  in 
drei  Stadien:   das  erste  ist  die  gewöhnliche,   etwas  schleichend 
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verlaufene  Entwicklang  der  Endocarditis,  das  zweite  ist  durch  die 
Hypertrophie  des  ganzen  Herzens  mit  den  Zirkulationsstörungen 
Yornehmlich  an  der  Leber  charakterisiert,  und  das  dritte,  mitunter 
erkennbar  an  der  frischen  fibrinösen  Pericarditis,  schliesst  mit  der 
völligen  Verödung  der  Pericard höhle. 

£&  entsteht  nun  die  Frage:  Welche  Erscheinungen  sind 
durch  die  Pericardialverwachsung  als  solche  bedingt? 
Es  ist  natürlich  nicht  angängig,  diese  Frage  aus  derart  kom- 
plizierten Erankheitsbildern,  wie  sie  meine  Fälle  bieten,  zu  be- 
antworten. Die  Literatur  gibt  auf  diese  Frage  folgende  Auskunft: 
Zugestandenermassen  (Pick,  Rosenbach,  Flesch  und  Schoss- 
berger)  braucht  die  Pericardialverwachsung  unter  Umständen 
keine  Stauungserscheinungen  zu  machen.  Sie  wird  als  rein  zu- 
falliger Nebenbefund  bei  Sektionen  gefunden.  In  einer  anderen 
Reihe  von  FäUen  wird  bei  der  Pericardialverwachsung  allein  ein 
besonderer  Stauungstypus  gefunden  resp.  ihr  zur  Last  gelegt, 
dessen  vornehmliche  Symptome  Leberschwellung  und  Ascites  sind 
(Hutinel:  Cirrhose  cardique,  Pick:  pericarditische  Pseudoleber- 
cirrhose,  Rosenbach,  Flesch  und  Schossberger:  die  im  Eindes- 
alter häufigste  Form  von  Concretio  pericardii  cum  corde  und  viele 
andere).  Darnach  wäre  die  Frage  gelöst,  wenn  nicht  Leber- 
schwellung mit  prävalierendem  Ascites,  wobei  den  Ödemen  der 
unteren  Gliedmassen  nur  sekundäre  Bedeutung  zukommt,  noch 
bei  den  verschiedenartigsten  Herzfehlem  von  früher  her  bekannt 
wäre.  Pick  berichtet  kurz  über  solche  Fälle  und  äussert  sich 
vorsichtig  nur  dahin,  es  mache  beinahe  den  Eindruck,  als  ob 
gerade  bei  der  Pericarditis  dieser  Befund  sehr  häufig  wäre. 
Rosenbach  urteilt  so:  „Die  nackte  Tatsache  allein,  dass  völlige 
Obliterationen  des  Pericards  ohne  jede  Spur  von  Erscheinungen 
im  Leben  verlaufen  können,  beweist  doch  auf  das  evidenteste,  dass 
eine  reine  unkomplizierte,  lockere,  wenn  auch  totale  Verwachsung 
an  und  für  sich  keine  klinisch  verwertbaren  Störungen  setzt. 
Und  daraus  iolgt,  dass  die  in  anderen  Fällen  im  Leben  beob- 
achteten Störungen  nicht  der  Verwachsung  selbst,  sondern  ge- 
wissen Komplikationen  angehören  müssen. '^  Flesch  und  Schoss- 
berger, die  erst  letzthin  eine  Experimentalstudie  über  diese  Frage 
veröffentlicht  haben,  vermissen  in  den  Arbeiten  der  älteren  Autoren, 
Bamberger,  Opolzer  und  Liebermeister,  die  LeberschweUung 
und  Ascites  in  verschiedenartigen  Fällen  von  Herzerkrankung  be- 
obachtet haben,  die  Angabe,  ob  die  bezeichneten  Veränderungen 
in  Begleitung  einer  Pericardialverwachsung  aufgetreten  seien,  und 
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behaupten  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  im  bewussten  Gegen- 
satz zu  Rosenbach:  „Es  liegt  uns  also  nichts  so  ferne,  als  be- 
haupten zu  woUen,  dass  jede  Pericardialverwachsung  mit  den  ge- 
schilderten Symptomen  einhergeht,  wir  wollen  es  bloss  mit 
gehörigem  Nachdruck  hervorgehoben  wissen,  dass  im 
Falle  der  Anwesenheit  dieses  Symptomenkomplexes  (iso- 
lierter Ascites,  Lebervergrösserung,  charakteristisch  ge- 
dunsenes Gesicht,  cyanotische  Lippen  und  Ohrläppchen,, 
bei  fast  normalem  Befunde  des  Herzens  und  etwas  be- 
schleunigtem Puls)  eine  Pericardialverwachsung  zu  dia- 
gnostizieren sei/ 

Diese  Behauptung  der  beiden  letztgenannten  Autoren  wird 
durch  eine  Reihe  von  Experimenten  an  Hunden  zu  stutzen  gesucht. 
Durch  Injektion  von  Jodtinlctur  in  die  Herzbeutelhöhle  wurde  bei 
zwei  Hunden  tatsächlich  eine  totale  Obliteration  des  Pericards 
erreicht,  von  denen  einer  überhaupt  keine  Stauungserseheinungen 
darbot,  während  bei  dem  anderen  am  35.  Tage  600  cm  Ascites 
abgelassen  werden  konnten.  Ob  diese  Flüssigkeit  den  Charakter 
eines  Transsudats  hatte,  ist  nicht  angegeben.  Trotzdem  nun  das 
Tier  noch  45  Tage  lebte,  kam  die  Flüssigkeitsansammluug  nicht 
wieder,  auch  fanden  sich  bei  der  Sektion  keine  Spuren  von 
Stauung  oder  Girrhose  in  der  Leber.  Es  dürfte  doch  wohl 
diesem  Experiment  bei  dem  absoluten  Fehlen  einer  Leber- 
veränderung, die  doch  auch  nach  Ansicht  der  Autoren  in  diesem 
Erankheitsbilde  eine  grosse  Rolle  spielt,  eine  ausschlaggebende 
Bedeutung  für  die  Möglichkeit  der  Entstehung  von  Ascites 
nach  Pericardialverwachsung  nicht  zuzuerkennen  sein» 
Jedenfalls  hat  es  nicht  zwingende  Beweiskraft,  da  der.  Ascites 
doch  auch  auf  andere  Weise  erklärbar  ist,  z.  B.  durch  das  Trauma 
oder  durch  eine  akute,  fortgeleitete  Entzündung  der  Serosa  (wie 
auch  sonst  bei  Pericarditis!)  nach  dem  kräftigen  Reiz  der  Jod- 
tinktur. Man  wird  den  Verdacht  nicht  los,  dass  die  Entstehung 
des  Ascites  nur  eine  zu&llige  Bedeutung  hat;  sonst  ist  es  nicht 
einzusehen,  warum  die  Pericardialobliteration,  ein  stationärer  Zu- 
stand, nur  akute  Folgen  gehabt  haben  soll,  zumal  der  Herzmuskel 
selbst  dünnwandig  und  verkleinert  gefunden  wurde.  Eine  Kom- 
pensation durch  Mehrarbeit  des  Herzens  ist  also  nicht  festgestellt. 

Nun  bin  ich  aber  in  der  Lage,  meinen  12  Fällen  einen 
weiteren  Fall  anzureihen,  der  in  einem  Gegensatz  zu  diesen  steht 
und    beweist,    dass    Lebertumor    und    Ascites    neben    den 
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anderen  Symptomen  sich  vorfinden  kann,  ohne  dass  eine 
PericardiaWerwachsung  vorzuliegen  braacht. 

K.  D.,  Schnhmaoherstochter,  12  Jahre,  Anfnahme  27.  V.  1904. 

Mit  7  Jahren  Masern,  darnach  längere  Zeit  Ohrenlaafen.  Starke  Ver- 
gröBternng  der  Mandeln,  die  von  selbst  sich  zurückgebtldet  haben  sollen. 
Mit  10  Jahren  6  Wochen  an  Scharlach  krank.  Damach  völlige  Wieder- 
herstellang.  Mit  11  Jahren  (Oktober  1908)  Erkrankung  an  „Inflaenza  and 
Langenentzündang*'  mit  gleichzeitiger  Herzerkrankang.  Die  Krankheit  dauerte 
1/4  Jahr.  Dam  ach  ist  sie  nicht  mehr  ganz  gesund  geworden,  öfter  Hasten, 
»ach  Fieber.  Seit  Mftrz  weitere  Verschlimmerang»  so  dass  sie  fast  danerad 
bettlägerig  ist. 

Status:  Elendes,  abgemagertes  Kind  (26,1kg),  Temperatur  38,6,  Puls  182, 
klein,  regelm&ssig,  Atmung  82.  Erhebliche  Bl&sse,  starke  Cy  an  ose.  Kühle 
Extremitäten.  Bronchitis.  Herz:  Sp.  St.  im  5.  und  6.  I.  R.,  breit  and  hebend. 
Absolute  Dämpfung:  8.  Rippe,  rechter  Sternalrand,  1  cm  ausserhalb  der 
Mammillarlinie.  Relative:  21.  R.  rechte  Mam miliariin ie.  Systolisches,  lautes 
Geräusch,  am  besten  über  der  Mitralis  hörbar,  zweiter  Ton  nicht  deutlich 
rein,  aber  klappend.  Leber  8  Qaerfinger  über  den  Rippenrand. 
Geringer  Ascites  nachweisbar.  Urin:  Vs  ^/oo  Albnmen.  Spez.  Gew.  1020. 
Geringe  Ödeme  des  linken  Armes  und  beider  unteren  Extremitäten.  Gesicht 
gedunsen. 

Nach  Abklingen  der  Stauungserscheinungen  verlässt  Pat  die  Charite 
am  28.  YJ.  1904.  Nach  einem  */«  J^^hr  beginnt  der  Leib  wieder  zu  schwellen; 
das  Kiud  bekam  Atemnot,  Herzangst  und  litt  an  Appetitlosigkeit.  2.  Auf- 
nahme am  U.V.  1905,  in  schwerem  Allgemeinzustande.  Puls  160,  sehr  klein. 
Atmung  60,  mühsam,  massige  Gyanose.  Sehr  starker  Ascites,  der  so- 
fortige Punktion  nötig  machte  (20o/oo  Albumen,  spez.  Gew.  1012).  Massige 
Ödeme  der  Hände,  stärkere  Ödeme  der  unteren  Gliedmassen. 

Herzbefund:  Starke  Vorwölbung  des  ganzen  Präcordiums, 
deutliche  systolische  Erschütterung  der  ganzen  Herzgegend. 
Sp.  St.  im  5.  und  6.  I.  R.,  am  deutlichsten  in  letzterem,  sehr  breit.  Keine 
systolischen  Einziehungen.  Kein  positiver  VenenpuU.  Dämpfung  wie  friiher, 
ebenso  Herzgeräusche.  Leber  8  Qaerfinger  über  den  Rippenbogen.  Nach 
Entleerung  der  Ascitesflüssigkeit  deutliches  schabendes  Geräusch  fühlbar, 
auch  als  Reiben  zu  auskultieren.  Urin:  2^00  Albumen,  hyaline  und  granu- 
lierte Zylinder. 

18.  V.     Puls  wesentlich  kräftiger  und  voller,  124. 

20.  V.  Erneute  Punktion  (16  0/00  Albumen,  spez.  Gew.  1011).  Leber- 
puls positiv  fühlbar. 

24.  VI.  Entlassung  des  Kindes.  Eine  neue  Punktion  war  nicht  nötig 
geworden. 

Nach  der  Entlassung  ist  das  Kind  am  9.  und  18.  VIII.  ausserhalb 
punktiert  worden  und  wurde  am  21.  VIII.  wiedergebracht.  Dritte  Aufnahme 
21.  VIII.  Kind  noch  magerer  und  bleicher  wie  früher.  An  den  Beinen 
keine  Ödeme. 

Herzbefund:  Starke  Vorwölbung  der  lioken  Thoraxhälfte,  die 
ganze  Herzgegend  pulsiert  stark.  Geringe  systolische  Ein- 
ziehungen an  der  Gegend  der  Herzspitze.    Absolute  Dämpfung:  dritte 
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Rippe,  ein  Finger  breit  aber  den  rechten  Stemalr^nd  hinttus,  eio  Querfißger 
aaeserhalb  der  linken  Maramillariinie.  KelAtiTe  um  3  Querfiu  ger  überall 
breiter.  Lautes,  lange«,  syatoHscbea  Geräusch.  Aecentuatiün  d&a  zweiten 
Pulmonaltons«  Leber  reicht  11  cm  über  den  Kippenbogen,  Leber 
hart.     Leber pula  deatlich  poeitir.     Deutlicher  Ascites, 

2.  IX.     Tägliche  ürinmenge  schwankt  zwlscheu  600  und  900  ccm* 

9.  X.  Die  8phjgmographiache  Kurre  (Bn  Boenoiger)  weiat  poai- 
tiveD  Pals  an  der  Vena  jugularie  und  der  Leber  nach.  Die  Er- 
sehütterangen  der  Herzgegend  Bind  aj»tolt6cL 

16.  X.     BfitwickluDg  Tun  TromTnelscbZägerßngerD. 

20.  X.  Schmerlen  ohne  lokalen  BeT und  im  linken  Hund- und 
rechten  Kniegelenk.     Diffnae  Bronehitia, 

30.  X.     Mit  ziemlich  starkem   Aaeitea  entlaaaen. 

Wegen  der  vermehrten  Atemnot  und  atärkerer  Herzbeschwerden  vierte 
Aufnahme. 

13.  X[,  Djapnoe  objektiv  nicht  stark,  doch  lebhafte  Klagen  über  Atem- 
not. Pals  126,  ziemlieb  kleinwellig.  Die  Haut  desGeaichta  istgl&nzend 
gespannt,  son^t  am  Körper  faltig  und  welk.  Ödeme  an  denBeiuen 
nur  gering.  Sehr  starker  Ascites  (Nsib  c  I  um  fnn  g  9B  cm)^  Hers- 
befand  wie  früher« 

U.  XL  Pouctio  abdominis  (7  Liter.  Spez.  Gew.  1015,  Albamen  24,3  o/oo)* 
Leber  reicht  bis  unter  die  Nabelbobe.  Deutl^ehea  Reiben  fühlbar 
und  hörbar. 

22.  XL     Sinken  der  tlriniekretioD-     Erneute  Punktion. 

13.  XII.     Kntlasaung,     Eltern  verweigeiu  weitere  Punktionen, 

Später  Aufnahme  in  ein  anderem  Berliner  Krankenhans.  Exitus  um 
15.  IV.  1906.  Das  mir  gütigst  überlaaaene  Sektionaprotokoll  lautet:  Endo- 
carditis  chronica  fibroaa  et  verracoea  mitralia  et  tricuHpidaliB«  End.  Terrueoaa 
incipiens  valvul  pulmonaliu»  Insuffizienz  der  beiden  erstgenannten  Klappen. 
Myodegeneratio  cordis  adiposa.  Hypertrophia  et  dilatatio>entrtcult  utriusque 
cordis.  Allgemeine  Stauungaeracbeinungen  sämtlicher  Organe.  Nephritis 
parenchymatös  a> 

Was  ist  nun  das  Fa^it  dieser  Betrachtungen?  Es  ist  sicher, 
dass  Pericardialverwachsuiigen  ohne  alle  Kompensatiansstörungen 
Yorkommen.  Es  ist  sicberj  dass  dekompensierte  Herzfehler  vor- 
zagsweise  allgemeine  ödeme^  besonders  der  untern  Extremitäten, 
hervorrufen.  Es  ist  sicher,  dass  bei  Pericardialverwachsungen 
ein  besonderer  Stauungstypus  vorkommen  kann,  bei  dem]  Leber- 
schwellung  und  Ascites  eine  grosse  Rolle  spielen.  Es  ist  sicher, 
dass  dieser  selbe  Typus  auch  bei  Uerzfeblern  ohne  Pericard- 
obliteration  vorkommt.  Also  ist  es  klar,  dass  die  Ursache  dieses 
besonderen  Stauungstypus  weder  die  Pericardobliteration  allein, 
noch  die  Herzerkrankung  als  solche  allein,  sondern  ein  noch 
unbekanntes  drittes  Moment,  das  diesen  Fällen  gemein- 
sam sein  kann,  die  eigentliche  Ursache  dieser  besonderen 
Zirkulationsstörung    bleibt.     Ich    schliesse    mich    also    voll- 
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kommen  dem  Urteil  Rosenbachs  an.  Leider  bin  ich  nicht  im 
Stande,  eine  genügende  Erklärung  für  die  Art  der  Veränderung 
und  für  den  EInfluss  auf  die  bewährte  Zirkulationsstörung  zu  geben. 

Ferner  ist  des  weiteren  zu  folgern,  dass  der  Zeitpunkt,  in 
dem  eine  Synechie  der  Herzbeutelblätter  eingetreten  ist  und  über- 
haupt das  Yorhandensein  einer  solchen  im  klinischen  Bilde  aus 
den  bisher  bekannten  Symptomen  nicht  mit  Sicherheit  erkannt 
werden  kann.  Nur  dann  kann  man  mit  einer  an  Sicherheit 
grenzenden  Wahrscheinlichkeit  die  Perikardialverwachsung  im  Bilde 
dieser  Herzerkrankungen  behaupten,  wenn  im  Verlauf  der  Krank- 
heit eine  frische  Pericarditis  mit  Sicherheit  beobachtet  war. 
Dass  es  nach  dem  Auftreten  einer  solchen  oft  ausserordentlich 
«chnell  zu  totaler  Verwachsung  kommt,  könnte  aus  meinen  Be- 
obachtungen gefolgert  werden,  doch  ist  es  mir  weit  wahrschein- 
licher, dass  die  totale  Obliteration  des  Herzbeutels  erst 
nach  mehreren  Schüben  frischer  Pericarditis  zustande 
kommt.  Die  meisten  Schübe  mögen,  wie  bekannt  und  vielfach 
angenommen  ist,  ganz  latent  sich  einschleichen  und  symptomlos 
verlaufen.  Die  Diagnose  wird  aber  nur  in  den  Fällen  sicher,  in 
•denen  der  Nachweis  der  frischen  Entzündung  gelingt 

Die  Prognose  der  Fälle  ist  recht  traurig.  Es  leben  von 
unsern  Fällen  nur  die  zuletzt  beobachteten,  und  diese  führen  ein 
sieches  Leben.  Man  kann  annehmen,  dass  diese  Kinder  noch  inner- 
halb der  Pubertätsgrenze  dem  Leiden  erliegen. 

Die  Therapie  hat  uns  bei  dieser  Krankheit  bisher  im  Stiche 
gelassen.  Es  ist  ja  auch  nicht  anzunehmen,  dass  solche  organischen 
Veränderungen,  wie  sie  im  2.  Stadium  vorhanden  sind,  in  einiger- 
massen  befriedigender  Weise  zurückgebracht  werden  können. 
Der  Hauptwert  ist  zweifellos  auf  eine  Prophylaxe  zu  legen.  Chorea 
und  Rheumatismus  müssen  von  Anfang  an  sorgsam  behandelt 
werden.  Jede  Verschleppung  und  Unvorsichtigkeit  im  Rekon- 
valeszentenstadium kann  sich  bitter  rächen.  Sehr  wichtig  ist  auch 
die  Nachbehandlung,    die    roborierend    und  abhärtend  sein  muss. 

Die  symptomatische  Therapie  ist  die  übliche.  Fibrolysin- 
«inspritzungen  scheinen  keinen  nennenswerten  oder  dauernden 
Einfluss  zu  haben.  Vielleicht  ist  Fall  E.  D.  (No.  V)  und  St.  (XII) 
für  eine  Wirksamkeit  zu  verwerten.  Da  man  Schaden  mit  ihnen 
nicht  anrichtet,  auch  nicht  einmal  Schmerzen  verursacht,  könnten 
sie  in  geeigneten  Fällen  versucht  werden.  Die  Brauer  sehe 
Oardiolyse    bleibt    nur    für    die  Fälle    mit  kräftiger,    systolischer 
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Einziehung  der  Brustwand  zu  erwägen.  Bei  der  Neigung  der 
Grandkrankheit  zur  Progredienz  dürfte  sie  auch  nur  wenig  Er- 
folg yersprechen. 
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Aas  Professor  Medins  Klinik  im  „AllmftnDa  Bamhaset^  (Stockholm)  nod 
aus  dem  zootomischen  Institat  der  Universitit  za  Stockholm  (Prof.  Leche). 

Beiträge  zum  Studium  des  Säuglings-Pylorospasmus 

mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Frage  von 

seiner  Angeborenheit 

Von 

Dr.  med.  WILH.  WERNSTEDT. 

Durch  die  in  meiDer  vor  kurzem  erschienenen  Dissertations- 
arbeit  [Wernstedt^)]  niedergelegten  und  der  Hauptsache  nach 
auf  pathologisch-anatomischem  Grrunde  ruhenden  Untersuchungen 
bin  ich  zu  der  bestimmten  Überzeugung  gelangt,  dass  der  ur- 
sprünglich von  Hirschsprung*)  beschriebene  Typus  von  Pylorus- 
stenose im  Säuglingsalter  als  eine  eigenartige  Neurose  aufzufassen 
ist,  indem  dieselbe  durch  eine  primäre  krampfartige  Yerschliessung 
des  dem  Duodenum  zunächst  liegenden  antralen  Teiles  des  Magens 
zuwege  gebracht  wird,  und  dass  gleichzeitig  im  grössten  Teil  des 
Magens  oder  im  ganzen  Magensack  im  übrigen  eine  deutlich  aus- 
gesprochene und  wohl  in  der  Hauptsache  sekundär  eintretende 
Muskelhypertrophie  besteht. 

Seit  der  Veröffentlichung  dieser  meiner  Untersuchungen  sind 
wiederum  mehrere  die  in  Rede  stehende  Krankheit  berührende 
Arbeiten  zu  den  vielen  hinzugekommen,  die  während  der  letzten 
Jahre  die  pädiatrische  Literatur  überschwemmt  haben. 

Teilweise  denselben  Gregenstand  berührend,  ist  nun  auch  von 
anatomischer  Seite,  von  Prof.  D.  J.  Gunningham')  in  Edinburg 

^)  Wernstedt,  Studium  über  die  Natar  der  sogenannten  .angeborenen 
Pjlorasstenose«'.  Nord.  Med.  Arkiv.  1906.  Afd.  IL  No.  2.  Diseertations- 
arbeit. 

>)  Hirschsprung,  Fftlle  von  angeborener  Pylorusstenose,  beobachtet 
bei  Säuglingen.  Jahrb.  f.  Kinderh.  1888.  Bd.  28.  S.  61.  —  Derselbe, 
Stenosis  pylori  congeniU.  Hospitaistidende  1901,  20.  XI.  S.  1169.  Ref. 
Jahrb.  f.  Kinderh.     1901.     Bd.  55.    S.  596. 

')  Cunningham,  The  varying  form  of  the  stomach  in  man  and  the 
antropoid  ape.  —  Sep.-Abdr.  Transactions  of  the  Royal  Soo.  of  Sdinb. 
Vol.  XLV.    Part.  I.    No.  2.    1906. 
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«in  anatomisches  Werk  über  den  Magen  —  aogefthr  gleichzeitig 
mit  der  VeröfiPentlichung  meiner  eigenen  Untersuchungen  —  heraus- 
gegeben worden,  welches  Werk  mir  mancherlei  Interessantes  zu 
bieten  scheint,  geeignet,  wie  es  ist,  den  in  meiner  Dissertations- 
arbeit vorgeführten  Ansichten  eine  kräftige  Stutze  zu  gewähren. 
Was  nämlich  die  ,so-called  pyloric  Stenosis  in  infants'  an- 
belangt, wovon  Cunningham  Gelegenheit  hatte,  „a  considerable 
nomber*  zu  untersuchen,  so  ist  auch  Cunningham  durch  seine 
aasschliesslich  anatomischen  Untersuchungen  zu  durchaus 
derselben  Ansicht  getrieben  worden,  wie  ich  sie  in  meiner  vor- 
-erwähnten  Dissertationsarbeit  vertreten  habe,  nämlich  der 
Thomson  sehen,  dass  es  sich  sowohl  um  einen  Spasmus  als  um 
eine  Hypertrophie  handelt. 

Cunningham  ist,  so  viel  ich  weiss,  der  einzige  Anatom  vom 
Fach,  der  Gelegenheit  gehabt  hat,  diese  pathologischen  Magen 
mäher  zu  untersuchen,  und  es  ist  sicherlich  von  ausserordentlicher 
Bedeutung,  gerade  von  rein  anatomischer  Seite  die  Ansicht 
ausgesprochen  zu  hören,  dass  diese  Stenoseform  spastischer  Art 
ist,  denn  die  entgegengesetzte  Ansicht,  dass  dieselbe  darch  eine 
organische  Missbildung  hervorgerufen  sei,  liegt  unleugbar  in  weit 
näherem  Bereich  für  den  Anatomen,  als  für  den  auch  auf  klinische 
Beobachtungen  gestützten,  praktisch  tätigen  Arzt. 

Wie  der  Titel  andeutet,  bezweckt  die  Cannin  gh  am  sehe  üntersachang 
haaptsächlich  eine  Studie  über  dieFormvariationen  des  menschlichen  Magens.  — 
Ich  möchte  an  dieser  Stelle  aach  mit  einigen  Worten  die  Gesichtspunkte  he- 
rrühren, die  Cunningham  hierbei  geltend  macht,  weil  mir  dieselben  zwecks 
einer  richtigen  Beurteilung  der  anatomischen  Pormverh&ltnisse  des  Magens 
Ton  prinzipieller  Bedeutung  zu  sein  scheinen  und  auch  für  eine  pathologisch- 
anatomische Studie  des  S&uglingspjlorospasmus  angelegt  werden  müssen. 

Man  dürfte  n&mlich,  ohne  sich  sehr  in  die  anatomische  Literatur  zu 
vertiefen,  finden,  dass  eine  gewisse  Einseitigkeit  sich  beim  Studinm  dieses 
•Organs  h&nfig  geltend  macht,  indem  dasselbe  fast  ausschliesslich  yod  rein 
deskriptivem  anatomischen  Gesichtspunkt  aus  betrachtet  wird,  gerade  als  hätte 
dasselbe  stets  dieselbe  Form  gezeigt,  die  nach  dem  Tode  zum  Vorschein 
kommt. 

Diese,  so  viele  anatomische  Forscher  charakterisierende  ^verj  limited 
and  circumscribed  view  to  take  of  a  subject  so  important  atid  so  füll  of 
interest*  ist  es  nun,  gegen  die  Cunningham  opponiert. 

In  diese  Äusserungen  Cnnn  in  gh  am  s  kann  ich  nicht  anders  als  völlig 
einstimmen.  Die  Wichtigkeit,  um  nicht  zu  sagen  Notwendigkeit,  bei  der 
Deutang  der  Form  der  in  situ  gehärteten  Organe  eine  weit  umfassendere 
Anschauungsweise  anzulegen,  innerhalb  welcher  auch  ein  physiologischer 
«Gesichtspunkt*  Raum  findet,  dürfte  doch  meines  Erachtens  recht  klar  zutage 
■treten,  wenn  es  sich  um  das  Studium  eines  Organs  handelt,  das  wie  der 
Jahrbneh  tflr  KiBderheilkniide.    N.  F.    LXV.    Heft  6.  45 
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Mftgen  zu  fto   weit   gehenden   spontanen   und   TöUig   physiologischen  Form- 
▼er&nderongen  befähigt  ist. 

Wenn  man  daher  beim  Stadium  eines  Magens,  der  in  situ  und  dem- 
nach in  der  Phase  seiner  motorischen  Wirksamkeit  gehärtet  worden  ist,  die 
er  beim  Tode  einnahm,  nicht  die  physiologischen  Kontraktionsmöglichkeiten 
dieses  Magens  im  Gedächtnis  behält  and  sie  ber&cksichtigt  and  nicht  sa  er- 
forschen sucht,  wie  weit  sich  mit  Rücksicht  auf  die  Form  and  die  Dicke  der 
Muskulatur  die  Wirkung  derselben  erstreckt,  kann  man  leicht  zu  Tcrhängnis- 
ToUen  FehUchlfissen  yerleitet  werden.  Es  kann  da  auch  keine  Verwanderung 
erregen,  wenn  man  in  der  anatomischen  Literatur  genötigt  ist,  eine  Yorhandene 
Steigerung  der  Dicke  der  Muskulatur  aaf  einem  begrenzten  Gebiet  des  Organes 
ohne  weiteres  als  eine  eigentümliche  angeborene  Dickwandigkeit  oder  Hyper- 
trophie, oder  einen  zylinderförmigen  Teil  desselben  als  eine  angeboren» 
Kanalförmigkeit  oder  Verengerung,  oder  einen  sandnhrförmigen  Magen  als  eine 
angeborene  Anomalie  oder  als  durch  eine  umschnürende  Eleidertracht  yemrsacht 
beurteilt  zu  finden  — während  dahingegen  der  Ton  weniger  eng  an  gelegten 
Gesichtspunkten  ausgehende  Forscher  diese  Bigentümlichkeiten  leicht  zum 
mehr  oder  weniger  wesentlichen  Teil  oder  Tielieicht  ausschliesslich  durch 
eine  auf  einen  gewissen  Teil  des  Organes  lokalisierte  Kontraktion  zuwege 
gebracht  findet. 

Ein  Untersucher  wiederum,  der  die  Form  des  Magens  und  die  Dicke- 
Terhältnisse  der  Wand,  wie  diese  ausschliesslich  auf  Grund  ihrer  rein 
anatomischen  Konstraktion  besteht,  studieren  will,  muss  sich  dadurch,  dass 
er  den  Magen  in  seine  Grundform  überführt,  Ton  demEinfluss  einer  eTentuell 
fortbestehenden  Kontraktionsstellung  frei  machen. 

Mit  Grundform  bezeichne  ich  im  Gegensatz  zu  Rontraktionsform 
die  Gestalt,  die  der  ausgespannte  Magen  annimmt,  nachdem  er  durch  eine 
künstlich  Yorgenommene  Dilatierang  von  einer  eyentuell  fortbestehenden 
Kontraktionsstellung  befreit  worden  ist 

Während  ein  nnd  derselbe  Magen  bei  verschiedenen  Gelegenheiten  bei 
Lebzeiten  verschiedene  Kon traktions formen  einnimmt,  muss  natürlich  seine 
Grundform  immer  dieselbe  bleiben,  von  welcher  seiner  Kontraktionsformen 
wir  auch  ausgehen.  Es  ist  selbstredend,  dass  man,  um  Formeigentümlichkeiten 
oder  Form  Variationen  aufzustellen,  die  ausschliesslich  durch  den  anatomi- 
schen Bau  der  Organe  bedingt  sind,  in  ihre  Grundform  übergeführte  Organe 
mit  einander  vergleichen  muss.  Handelt  es  sich  dagegen  darum,  die  Form- 
eigentümlichkeiten  oder  Variationen  zu  beurteilen,  die  ein  in  situ  gehärteter 
Magen  darbietet,  dann  muss  man  auch  wieCunningham  einen  physiologi- 
schen »Gesichtspunkt**  anlegen. 

Während  demnach  von  anatomischer  Seite  die  Ganning* 
h  am  sehen  Untersachungen  eine  kräftige  Stutze  fSr  die  Richtigkeit 
meiner  Schlussfolgerangen  über  die  spastische  Natur  dieser  Krank- 
heit und  das  Vorhandensein  einer  Hypertrophie  bilden,  finde  ich 
auch  von  hervorragender  pädiatrischer  Seite  in  dem  jüngst  er- 
schienenen Beitrage  zu  dieser  Frage  eine  nicht  vireniger  kräftige 
Stütze  für  dieselben  Ansichten. 
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In  seinem  Vortrag  »Über  Pylorospasmus**  *)  aaf  dem  medi- 
zinischen Eongress  in  Stattgart  im  vorigen  Jahre  hat  nämlich 
Herr  Geheimrat  Prof.  Heubner  sich  in  diesen  Punkten  vollständig 
auf  meine  Seite  gestellt  und  dabei  in  für  mich  besonders  vorteil- 
haften Ausdrücken  meine  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand 
erwähnt. 

In  einem  Punkte  dagegen  behauptet  Heubner,  meine  Auf- 
fassang von  der  Natur  des  Pylorospasmus  bei  Säuglingen  nicht 
teilen  zu  können.  Heubner  äussert  hierbei,  auf  mich  abzielend, 
folgendes: 

„Dagegen  teile  ich  nicht  die  Meinung  des  erstgenannten 
Forschers,  dass  das  Moment  des  Angeborenseins  auszuschliessen 
sei,  halte  dieses  vielmehr  für  integrierend  zum  Begriffe  des  ganzen 
Leidens  gehörig.^ 

Aus  diesen  Worten  Heubners  dürfte  wohl  nicht  gerne  eine 
andere  Meinung  hervorgehen  können,  als  dass  ich  in  diesem 
Punkte  eine  Auffassung  hegte,  völlig  entgegengesetzt  derjenigen, 
für  welche  He  ahner  und  Thomson')  das  Wort  ergreifen.  Da 
dies  indessen  keineswegs  mit  dem  wirklichen  Sachverhalt  üjber- 
einstimmt  und  ersichtlich  auf  einer  irrigen  Auffassung  meiner  im 
vorgenannten  Werk  gefällten  Äusserungen  beruht,  sei  es  mir  ge- 
stattet, dies  im  Folgenden  zu  berichtigen.  Um  so  lieber  mache 
ich  hiervon  Gebrauch,  als  sich  hierdurch  gleichzeitig  eine  passende 
Gelegenheit  bietet,  auf  diese  in  meiner  Dissertation  ziemlich  stief- 
mütterlich behandelte  Seite  der  Sache  näher  einzugehen. 

Mag  man  nun  entweder  wie  Zentner')  in  seinem  Referat 
im  Jahrb.  f.  Einderheilk.  in  den  Äusserungen,  die  ich  in  meiner 
Dissertationsarbeit  (siehe  S.  103 — 104  und  S.  114 — 115)  mache, 
die  Meinung  sehen,  die  ich  wirklich  hege  oder  nicht,  so  ist  in- 
dessen deutlich,  dass  ich  an  keiner  Stelle  davon  rede,  dass  „das 
Moment  des  Angeborenseins  auszuschliessen  sei^,  sondern  über- 
all nur  sage,  es  scheine  mir  „zweckmässiger**,  „die  Be* 
Zeichnung^  oder  „die Benennung^  „angeboren*'  auszuschliessen» 
Die  Begründung  hierfür  suche  ich,  wie  Zentner  in  seinem 
Referat  richtig  angibt,  „in  dem  Mangel  an  sicheren  Beweisen  für 

1)  Heubner,  Über  Pjlorospasmns.  Sep.-Abdr.  Therapie  der  Gegenwart. 
Oktober  1906. 

*)  Thomson,  Congenital  hjpertrophy  of  the  pyloras  and  stomaoh. 
Brit.  med.  Jonm.  1895.  II.  S.  711  (nnd  andere  Arbeiten  mehr  (>.  Wem- 
•  tedt,  1.  e.). 

s)  Zentner,  Jahrb.  f.  Kinderh.    Aagost  1906.    S.  398. 
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das  ÄDgeborensein  dieser  Stenoseform''.  Der  wichtigste  Anlass 
dazu,  dass  ich  nunmehr  der  Meinung  war,  die  Bezeichnung  «an- 
geboren'' ausschliessen  zu  müssen,  die  ich  noch  in  meiner  ersten 
Publikation  über  diesen  Gegenstand  beibehielt  [Wernstedt^)],  ist 
doch,  wie  auch  aus  meinen  Äusserungen  auf  den  oben  zitierten 
Seiten  deutlich  herrorgehen  dürfte,  die,  dass  wir  eine  andere 
Form  von  Stenosen,  den  Landerer-Maierschen  Typus  haben, 
für  die  die  Bezeichnung  „angeborene  Pylorusstenose^  mir  besser 
am  Platze  zu  sein  scheint. 

Überhaupt  scheint  mir  die  Bezeichnung  Stenose  nur  den 
Formen  von  Pylorusverengerungen  zukommen  zu  sollen,  die  durch 
eine  wirkliche  organische  Veränderung  der  normalen  anatomischen 
Verhältnisse  verursacht  sind.  Unter  solchen  Voraussetzungen 
scheint  mir  die  Bezeichnung  „angeborene  Pylorasstenose^  für  den 
Lander  er-Maier  sehen  Stenosetypus  besser  als  irgend  ein  anderer 
Name  zu  erklären,  dass  es  sich  hier  zum  Unterschied  von  allen 
anderen  Stenoseformen  am  eine  Verengerung  handelt,  zuwege  ge- 
bracht dnrch  ein,  unabhängig  von  Eontraktionszustand  und 
pathologischen  Gewebeveränderungen,  von  Anfang  zu  eng  an- 
gelegtes oder  vielleicht  richtiger,  in  einem  bestimmten Entwicklungs- 
stadium  in  seiner  Weitezunahme  stehen  gebliebenes  Pylorus-  (bezw. 
Antrum-)  Lumen. 

Die  Verengerungen  des  Pylorusteiles  des  Magens  dahingegen, 
die  durch  Muskelkrampf  zuwege  gebracht  werden,  scheinen  mir  am 
zweckmässigsten  Pylorospasmen  oder  spastische  Pylorus- 
kontrakturen  genannt  werden  zu  müssen.  Von  den  seither  unter 
der  gemeinsamen  Bezeichnung  „angeborene  Pylorusstenose*'  zu- 
sammengefassten  und  ihrer  Natur  nach  ganz  verschiedenen  beiden 
Typen,  dem  Landerer- Maierschen  und  dem  Hirschsprung- 
schen  (siehe  die  Dissertationsarbeit),  müssen  demnach  die  letzteren 
ausgesondert  und  den  Pylorospasmen  zugeführt  werden.  Hierbei  die 
Bezeichnung  „angeboren^  beizubehalten,  würde,  —  die  kongenitale 
Natur  derselben  zugestanden,  —  möglicherweise  von  neuem  Anlass 
geben  können,  diese  beiden  Typen  mit  einander  zu  verwechseln. 
Und  im  übrigen,  gibt  es  wirklich  irgendwelche  zwingenden  Gründe, 
die  angeborenen  Pylorospasmen  in  einen  so  scharfen  Gegensatz 
zu  den  aus  irgend  einem  anderen  Grunde  entstehenden  zu  stellen, 
dass    die    Benennung    „angeboren^    notgedrungen    mitgenommen 


1)  Werne tedt,   Einige   F&lle   von    kongenitaler   spastischer   Pyloras- 
hypertrophie.    Nord.  lied.  Ark.  1905.    Abt.  11.     Anhang  S.  368. 
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werden  mass?  Und  aasserdem  können  wir  wirklich  yollkommen 
gewiss  sein,  einerseits,  dass  jeder  im  Säuglingsalter  auftretende 
Fall  von  Pylorospasmus  eine  kongenitale  Grundlage  hat,  und 
andererseits,  dass  jeder  in  späteren  Jahren  auftretende  Fall  von 
Pylorospasmus  dieser  Grundlage  entbehrt? 

Wenn  wir  überhaupt  notwendig  zwischen  diesen,  in  ver- 
schiedenen Altersklassen  eintreffenden  Krankheitsfällen  einen  Unter- 
schied machen  wollen,  ist  es  dann  nicht  ebenso  zweckmässig  oder 
besser,  die  hier  besprochenen  Fälle:  Pylorospasmen  im  Säug- 
lingsalter zu  nennen? 

Thomson  nennt  in  manchen  seiner  Aufsätze  die  Krank- 
heit „congenital  gastric  spasm*',  und  auch  He'ubner  scheint 
im  Zweifel,  ob  es  nicht  richtiger  wäre,  den  Namen  „Gastro- 
spasmus^  zu  akzeptieren.  Auch  dieser  Benennung  gegen- 
über finde  ich  doch  die  Bezeichnung  „Pylorospasmus^  über- 
legen, und  zwar  aus  praktischen  Gründen.  Pylorospasmus  er- 
klärt, dass  hier  eine  Krankheit  mit  pylorussteno tischen 
Symptomen  vorliegt;  Gastrospasmus  dagegen  scheint  mir  doch 
wenigstens  für  den  mit  der  Krankheit  Unbekannten  das  Feld  für 
Mutmassungen  in  verschiedenen  Richtungen  offen  zu  lassen,  um 
was  es  sich  hier  klinisch  gesehen  handelt. 

Wenn  ich  demnach  meinesteils  am  meisten  geneigt  bin,  die 
Krankheit  ganz  einfach  „Pylorospasmus*'  (spastische  Pylorus- 
kontraktur)  „im  Säuglingsalter^  zu  nennen  und  die  Benennung 
„angeboren*'  auszuschliessen,  so  scheint  mir  doch,  als  ob  dies  eine 
Auffassung  wäre,  die  auch  von  Seiten  Heubners  Billigung  finden 
durfte.  Wenigstens  scheint  mir  der  Umstand  darauf  hinzudeuten, 
dass  während  Heubner  in  seinem  „Lehrb.  d.  Kinderheilk.**  als 
Überschrift  des  Kapitels  über  die  in  Rede  stehende  Krankheit 
die  Bezeichnung  «die  angeborene  Pylorusstenose^  anwendet,  er 
in  dem  Titel  seines  Kongressvortrages  doch  „schlechtweg^  von 
Pylorospasmus  spricht. 

Während  also  dies  das  von  mir  positiv  und  mit  Bestimmt- 
heit über  „die  Angeborenheif*  Gesagte  ist,  räume  ich  gerne  ein, 
dass  die  obenerwähnten  Seiten  meiner  Dissertationsarbeit,  was 
meine  Stellung  zur  Frage  anbelangt,  ob  für  diese  Krankheit  eine 
kongenitale  Unterlage  vorhanden  ist  oder  nicht,  kein  völlig  klares 
Bild  von  meiner  Auffassung  gewähren,  ja  dass  die  einzelnen  Sätze 
in  denselben  sich  sogar  in  gewissem  Grade  zu  widersprechen 
scheinen. 
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Dies  mag  seine  Erklär ang  darin  finden,  dass,  da  ich  weder 
für  die  eine,  noch  fCLr  die  andere  Meinung  nach  meiner  Idee  hin- 
reichend überzeugendes  und  einwandfreies  Beweismaterial  auf- 
treiben konnte,  ich  auch  mit  keinen  bestimmteren  Aussprüchen 
in  diesem  Punkte  kommen  wollte.  Wie  ich  demnach  an  keiner 
Stelle  behaupte,  dass  eine  kongenitale  Grundlage  yorhanden  sei, 
findet  sich  auch  an  keiner  Stelle  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass 
eine  solche  Grundlage  gar  nicht  yorhanden  sei.  Ich  lasse  mit 
anderen  Worten  diese  Frage  offen. 


Wenn  dennoch  einerseits  auf  mehr  oder  weniger  ansicherer 
Basis  ruhenden  Schlussfolgerungen  nur  ein  geringerer  Grad  von 
Beweiskraft  beigemessen  werden  muss  und  die  Punkte,  wo  nur 
solche  Beweise  yon  mir  angezogen  werden  konnten,  in  meiner  Disser- 
tationsarbeit aus  diesem  Grunde  eine  weniger  tiefgehende  und  er- 
schöpfende Erörterung  erfahren  haben,  so  ist  es  andererseits  yon 
Wichtigkeit,  dass  der  Wert  derselben  hinwiederum  nicht  unter- 
schätzt wird.  Wo  feste  Angriffs-  und  Ausgangspunkte  für  die 
Weiterentwicklung  einer  Frage  fehlen,  da  kann  doch  eine  auf 
lockereren  Gründen  basierte  Diskussion  wenigstens  befruchtend 
und  zu  neuen  Anstrengungen  im  Suchen  nach  besseren  Grund- 
lagen anregend  wirken. 

Unter  solchen  Umständen  dürfte  eine  yollständigere  Diskussion 
über  die  Frage  yon  der  „Angeborenheit^  des  Pylorospasmus  bei 
Säuglingen  nicht  ganz  ohne  Wert  sein,  selbst  wenn  man  sich  da- 
bei gedrungen  fühlen  muss,  die  Frage  auch  ferner  unentschieden 
zu  lassen. 

In  Bezug  auf  die  Frage  yon  der  Angeborenheit  dieser  Krank- 
heit kommen  die  im  übrigen  so  yerschieden  denkenden  Verfasser, 
sofern  sie  auf  diese  Seite  der  Sache  eingehen,  zu  einer  nahezu  yoll- 
ständigen  Übereinstimmung,  indem  die  allermeisten  die  Krankheit 
für  kongenital  halten. 

Nur  einige  zerstreute  Stimmen,  und  zwar  immer  yon  den 
Vertretern  der  spastischen  Theorie,  erheben  sich  gegen  diese  Auf- 
fassung. 

So  schildert  Gardner^)  einen  yon  ihm  beobachteten  Fall, 
der    nach    seiner    bestimmten  Auffassung    nicht  kongenitalen  Ur- 

>}  Gardner,  A  case  of  hypertrophie  Stenosis  of  the  pjloras  io  an 
iDfant  etc.    Lanoet.    1908.    I.    S.  100. 
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Sprungs  sein  kann;  Ca rr^)  „doabtedif  it  was  proper  to  call  all  of 
these  cases  „congenita!^",  und  Greef)  sagt:  „Since  this  condition 
has  been  known,  it  has  been  called  congenital,  bat  in  looking  over 
the  cases  reported  and  judging  from  my  own  case,  I  have  come 
to  the  conclusion,  that  we  have  to  deal  with  an  acquired  condition, 
not  a  congenital  one.^ 

Es  lassen  sich  nun  in  Bezug  auf  die  Frage,  ob  ein  kongeni- 
tales Moment  bei  der  Entstehung  dieses  Erankheitsbildes  als  irgend 
eine  Rolle  spielend  anzusehen  ist,  rerschiedene  Möglichkeiten 
denken,  welche  ihrerseits  mit  der  Frage  zusammenhangen,  was  bei 
der  Krankheit  als  das  Primäre  anzusehen  ist:  die  Hypertrophie 
oder  der  Spasmus. 

So  wäre  z.  B.  denkbar,  dass  das  angeborene  Moment  aus- 
schliesslich in  einer  angeborenen  Hypertrophie  zu  suchen  ist,  zu 
der  sich  später  nach  der  Geburt  (oder  erentuell  schon  vorher)  ein 
Spasmus  gesellt,  oder  andererseits,  dass  der  Spasmus  das  Primäre 
ist,  das  schon  während  des  Fötallebens  entsteht  und  sekundär  zu 
einer  Hypertrophie  der  Muskulatur  führt.  Natürlich  lässt  sich, 
theoretisch  betrachtet,  auch  die  Möglichkeit  nicht  ausschliessen, 
dass  sowohl  die  Hypertrophie  als  auch  der  Spasmus  sich  aus  zwei 
TOD  einander  unabhängigen  oder  zum  Teil  unabhängigen  Ursachen 
entwickeln  und  dass  dieses  sowohl  vor  als  auch  nach  der  Geburt 
eintreffen  kann.  Schliesslich  lässt  sich  denken,  dass  keines  yon 
diesen  zwei  Eardin alanzeichen  der  Krankheit  schon  bei  der  Geburt 
existiert,  oder  andererseits,  dass  in  dem  Organismus  des  neu- 
geborenen Kindes  nur  eine  Anlage  oder  eine  gewisse  Disposition 
für  Hypertrophie    oder  Spasmus    oder   für  beide  vergraben  liegt 

Um  grössere  Übersichtlichkeit  und  E^arheit  in  diesen  ver- 
wickelten Verhältnissen  zu  gewinnen,  scheint  es  mir  zweckmässig, 
im  folgenden  die  verschiedenen  Möglichkeiten  etwas  auseinander 
zu  halten.  

Die  Fragre  von  der  Angreborenhelt  der  Hypertrophie. 

Was  nun  zunächst  die  Muskelhypertrophie  anbelangt,  so  liesse 
sich  denken,  dass  dieselbe  dadurch  entsteht,  dass  ein  reich- 
licher als  gewöhnlich  bemessenes  oder  seiner  Proliferationsfahigkeit 
nach  mit  übernormalen  Kräften  ausgestattetes  Zellenmaterial  sich 
während    des  embryonalen  Lebens  zu  Muskelzellen  differentiiert. 

1)  Carr,  DiskussioD.    Arch.  of  Ped.    1901.    S.  293. 

^  Greef,  Pylorio  Stenosis  in  infanU.    Med.  Reoord.    27.  August  1904. 
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Einer  solchen  Auffassung  schliesst  sich  Gautley^)  an,  indem  er 
erklärt:  „Nature  in  her  extreme  anxiety  to  provide  an  efficiant 
pyloric  sphincter  has  over-exerted  herseif  and  produced  too  great  a 
quantity  of  muscular  tissue/ 

Derselbe  Grund  schwebt  auch  Flynn^)  und  Murray")  Tor, 
aber  sie  suchen  die  Erklärung  hierf&r  auf  phylogenetischer  Basis, 
wie  auch  Ibrahim^)  und  jüngst  Frölich^),  die  in  Eigentümlich- 
keiten in  der  Ontogenie  des  Menschen  die  Erklärung  für  die  un- 
gewöhnlich starke  Pylorusmusknlatur  erblicken.  Mehr  hierüber 
weiter  unten. 

Man  dürfte  aber  auch  als  Ursache  dieser  Muskelhypertrophie 
ein  in  einem  gewissen  Entwicklungsstadium  auftretendes,  zu  yer- 
mehrter  Zeilproliferation  reizendes,  pathologisches  Moment  an- 
nehmen können. 

Dieses  reizende  Moment  könnte  wiederum  einerseits  als  tob 
analoger  Natur  mit  dem,  obwohl  für  uns  noch  TöUig  unbekannten, 
reizenden  Prinzip  gedacht  werden,  das,  wie  man  annehmen  muss, 
der  Erzeugung    von  Geschwulstbildungen    zugrunde  liegen  muss. 

Ein  reizendes  Moment  von  anderer  Natur  wiederum  wäre 
das  Auftreten  eines  Spasmus,  denn  eine  abnorm  vermehrte  Muskel- 
wirksamkeit muss  ja  aller  Erfahrung  nach  mit  Notwendigkeit  eine 
Hypertrophie  der  arbeitenden  Muskulatur  herbeiführen.  In  dieser 
Weise  sucht  besonders  Thomson*)  die  Ursache  des  Eintretens 
der  Hypertrophie  zu  erklären.  Thomson  zweifelt  nämlich  daran, 
dass  die  Ursache  in  einer  „simple  redundancy  of  growth'  (Gautley) 
zu  suchen  ist. 

Yon  diesen  vorstehend  angedeuteten  Veranlassungen  für  den 
Eintritt  der  Hypertrophie  scheint  mir  nun  der  Gedanke  an  das 
Eintreten  eines  reizendes  Momentes,  analog  mit  demjenigen,   das 

')  Gaatley,  Gongenital  hypertrophic  Stenosis  of  the.  pyloros.  Brit 
med.  Journ.,  1898,  II,  S.  1490,  and  andere  Arbeiten  mehr,  siehe  Werns  tedt,  1.  c. 

*)  Flynn  Kongenitale  Hypertrophie  des  Pyloras.  Ref.  in  Mönch,  med. 
Wochenschr.     1908.    S.  1274. 

*)  Murray,  Congenital  hypertrophic  Stenosis  of  the  pyloras.  Lancet. 
1908.    I.    S.  266. 

*)  Ibrahim,  Die  angeborene  Pylorasstenose  im  S&aglingsalter.  Berlin. 
S.  Karger.     1905. 

')  Frölich,  Om  pylorasstenose  hos  spaedboem  (Über  Pylorasstenose 
im  S&aghngsalter).    Norsk  Magaz.  for  L&geyid.    No.  9.     1906. 

*)  Thomson,  On  defectire  co-ordination  in  ntero  as  a  probable  faetor 
is  the  caasation  of  certain  congenital  malformations.  —  Sep.-Abdr.  The 
Brit.  med.  Joarn.    6.  September  1902. 
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za  Geschwulstbildung  führt,  mit  ziemlich  grosser  Sicherheit  aus- 
geschlossen werden  zu  können.  Denn  hierbei  ist  zu  bemerken, 
dass  die  dem  äusseren  nach  tamorähnliche  Bildung,  von  der  hier 
die  Rede  ist,  betreffs  ihrer  Struktur  in  keiner  Hinsicht  an  di& 
Myomgeschwülste  erinnert, sondern  sowohl  was  Aussehen  und  gegen- 
seitige Lage  und  Anordnung  der  einzelnen  Muskelschichten,  der 
Muskelbündel  und  der  Muskelzellen  anbelangt,  wie  gleichfalls  in  dem 
Verhältnis  zwischen  Bindegewebe  und  Muskulatur,  völlig  mit  der 
im  übrigen  (siehe  die  Dissertationsarbeit)  sehr  charakteristischen 
und  interessanten  Anordnung  unter  normalen  Umständen  über- 
einstimmt. 

Das  auslösende  Moment  für  den  Eintritt  der  Hypertrophie 
mag  nun  indessen  von  den  hier  vorstehend  aufgezählten  oder  von 
anderen  nicht  namhaft  gemachten  Veranlassungen  abhängig  sein,, 
was  es  hier  zunächst  zu  entscheiden  gilt,  ist,  ob  eine  solche  Hyper- 
trophie überhaupt  als  schon  bei  der  Geburt  vorhanden  angesehen 
werden  kann  oder  nicht.  In  dieser  Hinsicht  haben  wir  uns 
hauptsächlich  an  die  von  Ibrahim ^  und  Frölich^),  Riviere"), 
Torkel^),  Flynn')  und  Murray*)  aufgezählten  Gründe  zu  halten, 
denn  diese  sind,  soweit  ich  finden  kann,  die  einzigen,  die  ihre 
Ansichten  durch  Tatsachen  zu  stützen  gesucht  haben. 

I. 

Ibrahim  wirft,  nachdem  er  in  seiner  ausführlichen  Mono- 
graphie über  „die  angeborene  Pylorusstenose^^  die  Gründe  erörtert 
hat,  auf  welchen  er  seine  Ansicht  von  der  organischen  Natur 
dieser  Krankheit  basiert,  die  Frage  auf:  „Wo  stammt  diese  abnorm 
starke  Muskulatur  her?"  und  er  spricht  hierbei  die  Vermutung 
aus,  dass  eine  Erklärung  hierfür  möglicherweise  in  gewissen  Ver- 
hältnissen im  fötalen  Leben  zu  suchen  sei.  Er  fand  nämlich  bei 
8  zu  früh  geborenen  Kindern,  die  einige  Wochen  am  Leben  ge- 
blieben waren,  „Pylori'^,  „die  in  ihrem  Grössenverhältnis  zum 
Magen  und  der  relativen  Dicke  der  Muskelwandungen  mehr  al& 
andere  Pylori   an    die  Verhältnisse    bei    unserer  Erkrankung    er- 

1)  Ibrahim,  1.  o. 

»)  Frölich,  1.  c, 

*)  Ri viere,  CoogeniUl  hypertrophic  stenms  of  the  pylorus.  Lancet. 
1902.    II.    S.  1750. 

*)  Torkel,  Die  sogeDaDDte  kongenitale  Pjlorashjpertrophie  eine  £nt- 
wicklangsstorang.    Yirchows  Arch,    Bd,  180. 

»)  Flynn,  J.  c. 

*)  Marray,  U  c. 


684  Wernstedt,  Beitr&ge  zam  Stadiom 

innerteD.  Wäre  es  nicht  möglich/'  fährt  er  fort,  ,,dass  eine  ent- 
wicklongsgeschichtliche  Phase  des  Magens  existiert,  in  welcher  der 
Pylorus  im  Vergleich  zum  Magen  ungewöhnlich  stark  und  gross 
entwickelt  ist?'* 

Dies  ist  ein  Gedankengang,  der  unleugbar  eine  kräftige 
Stütze  durch  die  Schlussfolgerung  erhalten  haben  würde,  die 
Müller^)  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  über  die  Anatomie 
des  Magensackes  im  fötalen  Leben  betreffs  der  Natur  des  sog. 
„Canalis  pylori^^  zieht,  welche  Untersuchungen  indessen  Ibrahim 
unbekannt  gewesen  zu  sein  scheinen. 

Müller  legt  nämlich  in  den  Ton  ihm  untersuchten  Organen 
grosses  Gewicht  auf  die  Dickenverhältnisse  der  Muskulatur  in  der 
Portio  pylorica  des  Magens.     Der  Canalis  pylori*)  beim  Fötus  ist 

0  MfiUer,  Beiträge  zur  Anatomie  des  menschlicheo  Fötas.  K.  Sveoska 
Vetensk.    Ak.  Handl.    1897.    Bd.  29.    No.  2. 

*)  Betreffs  der  fär  die  Bearteilang  dieser  PjlorasTerengerangen  so  wich- 
tigen Deutung  der  Natur  des  Ganalis  pylori  sei  im  übrigen  bemerkt,  dass 
schon  die  sowohl  für  diesen  wie  für  die  Kontraktionszust&nde  in  anderen 
Teilen  des  Magens  oder  im  ganzen  übrigen  Digestionskanal  charakteristischen 
Verhältnisse,  n&mlich:  Verringerung  des  Weitenumfanges,  Steigerung  der 
Dicke  der  Wand,  Schleimhan tfaltnng,  Eontraktionsstellung  der  Muskel bnndel, 
Eontraktionsform  der  Muskelkeme  unzweideutig  zeigen,  dass  die  Ton  Müller 
Toldt  gegenüber  (siehe  Müller,  Beitr&ge  zur  Anatomie  des  menschlichen 
Fötus.  K.  Svenska  Vetensk.  Ak.  Handl.  1897.  Bd.  29.  No.  2)  aufgestellte 
Behauptung,  dass  „das  Hervortreten  dieses  Magenabschnittes  in  einem  be- 
sonderen StruktarTerhftltnisse*  und  „unmöglich*,  wie  Toldt  annimmt,  «in 
«inem  Kontraktionszustande"  seinen  Grund  hat,  nicht  sehr  gut  begründet  zu 
«ein  scheint.  Dies  dürfte  zur  Genüge  beleuchtet  werden  durch  einen  Blick 
auf  die  auf  Tafel  II,  Figur  15  und  16  in  der  Cunninghamschen  Arbeit,  oder 
sogar  selbst  auf  den  auf  Taf.  X,  Fig.  10  in  der  M  üUer  sehen  Arbeit  abgebildeten 
canales  pylori,  ebenso  wie  durch  die  in  meiner  vorigen  Arbeit  speziell  hierauf 
gerichteten  ein  gehenden  Untersuchungen,  auf  welche,  wer  sich  dafür  interessiert, 
verwiesen  sei! 

Auch  Cnnningham  scheint  in  dieser  Hinsicht  nicht  TöUig  auf  dem- 
selben Standpunkt  zu  stehen,  wie  Müller,  wenigstens  sagt  er,  dass  der 
Canalis  pylori  „is  by  no  means  constant  in  form  and  undergoes  striking 
ohanges  in  aocordance  with  altered  physiological  conditions  of  the  stomach*, 
sowie  dass  in  dilatiertem  Zustande  dieser  Teil  des  Magens  sich  nicht  gut 
▼on  dem  Vestibularteil  abgrenzen  lässt  oder  sogar  „merges  into  that  of 
the  pyloric  vestibule  without  any  indication  of  subdivision*.  Aber  damit  ist 
ja  auch  der  Canalis  pylori  Tollst&ndig  verschwunden I 

Auch  D  wight  (Americ.  Journ.  of  Med.  scieno.  1908.  Bd.  126.  S.  581} 
bemerkt,  dass  das  Hervortreten  von  „an  inch  or  more*  von  dem  an  Duodenum 
grenzenden  Teil  der  Pars  pylorica  unter  der  Form  von  „a  tube  with  very 
thick  walls*  eine  Eontraktiooserscheinung  ist. 

In  ähnlicher  Weise  äussert  sich  Schäfer  und  Symmington  (Quains 
Anatomy.    Vol.  III.    P.  IV.     1896.) 


des  Sftaglings-Pylorospasmns.  685 

n&mlich  nach  Müller  zum  Unterschied  von  den  Verhältnissen 
beim  Erwachsenen  durch  eine  besonders  mächtige  Entwicklung  der 
Muskulatur  charakterisiert. 

Diese  Untersuchungen  Müllers  sind,  wie  gesagt,  Ibrahim 
entgangen.  Sie  sind  indessen  nun  zur  Besprechung  gekommen 
in  dem  neulich  yon  Frölich^)  gelieferten  Beitrag  zur  ^^Pylorus- 
stenose^'-Frage  und  werden  den  Versuchen  dieses  Forschers,  die 
Entstehung  der  Hypertrophie  in  gleicher  Weise  zu  erklären  wie 
Ibrahim,  zugrunde  gelegt. 

Fr  ö  lieh  weist  den  Thomson  sehen  Gedanken  an  die  Ent- 
stehung der  Hypertrophie  infolge  eines  kongenitalen  Spasmus 
als  „mehr  genial,  als  eigentlich  überzeugend'^  ab  und  nimmt  als 
Stütze  für  seine  eigene  Ansicht  —  dass  die  Hypertrophie  durch  eine 
„rein  totale  Hyperplasie^  oder  durch  das  Ausbleiben  der  „regressiyen 
Veränderungen*',  „die  stattfinden  müssen,  um  die  Heranbildung 
des  künftigen  Pylorus  yorzubereiten'',  zuwege  gebracht  ist  —  teils 
Müllers  Untersuchungen  über  den  Ganalis  pylori,  teils  eine  eigene 
yergleichende  Untersuchung,  yorgenommen  einerseits  an  Magen 
yon  4  nicht  ausgetragenen  Kindern  (das  jüngste  im  8.  Fötalmonat) 
und  einem  3  Wochen  alten  Kinde,  andererseits  wiederum  an  einem 
17  Wochen  alten  Kinde  mit  Pylorushypertrophie. 

Sämtliche  sechs  von  Fr ö lieh  untersuchten]  Magen  waren 
unter  einem  Druck  yon  30  cm  „mit  Formol  oder  Salzwasser  ge- 
fflllt'^,  und  es  zeigte  sich  bei  der  Messung  der  Dicke  der  Muskulatur, 
dass  die  Masse  an  der  Pylorusklappe  bei  den  normalen  zwischen 
1190—2100  pt  yariierten  und  bei  dem  mit  Pylorushypertrophie 
2100  (i  betrugen.  Ferner  bemerkt  Frölich  als  ein  charak- 
teristisches Kennzeichen,  dass  während  in  den  normalen  Magen 
die  Muskulatur  nach  und  nach  an  Dicke  abnimmt,  so  dass  sie 
auf  1  cm  Abstand  yon  der  Klappe  nur  zwischen  448 — 1050  (i 
beträgt,  sie  dagegen  bei  dem  pylorusstenotischen  Magen  in  diesem 
Abstand  immer  noch  2100  (i  misst 

Aus  dem  yorstehend  Angeführten  ist  ersichtlich,  dass  auch 
Frölich  nicht  über  den  Einfluss  klar  ist,  den  yersehiedene 
Kontraktionsstellungen  auf  die  Dicke  der  Muskulatur  und  das  Aus- 
sehen der  Schnittfläche  (siehe  die  Dissertationsarbeit)  in  diesem 
Teil  des  Mages  ausüben.     Auch  die  Pfaundlerschen')  Angaben 


1)  Frölich,  1.  c. 

*)  Pfanndler,  Über  Magenkapazit&t  und  Gastrektasie  im  Eindesalter.  — 
Bibl.  med.  1898.    B.  1.    H.  5. 
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dar&ber,  dass  ein  Wasserdrack  von  30  cm  ausreiclit,  am  die 
Eontraktionsstellang  yoUständig  aufzuheben,  werden  von  Frölicli 
ohne  weiteres  for  gat  gehalten.  Schon  aas  diesen  Umstanden 
erhellt,  dass  die  Frölichschen  Untersachungea,  als  auf  den 
Fehlerhaftigkeiten  (siehe  die  Dissertationsarbeit)  der  Müllerschen 
und  Pfaandlerschen  Untersnchungsmethoden  und  Anschauungs- 
weisen fnssend,  nicht  als  genügend  beweiskräftig  angesehen 
werden  können. 

Dazu  kommt  aber,  dass  es  mehr  als  zweifelhaft  sein  dürfte, 
ob  der  von  Frölich  als  Yergleichsmaterial  benutzte  Stenosemagen 
wirklich  ein  solcher  ist.  Irgendwelche  andere  Angaben,  als  dass 
das  Eind  bei  seinem  Tode  17  Wochen  alt  war  und  dass  die 
Muskulatur  2,1  mm  an  Dicke  mass,  werden  nicht  erteilt.  Aber 
dieses  Mass  von  der  Muskulatur  ist  doch  viel  zu  gering  als  dass 
man  es  ohne  andere  Stützpunkte  als  einen  Beweis  dafür  ansehen 
könnte,  dass  hier  eine  hypertrophische  Pyloruskontraktur  vorlag. 
Ich  selbst  habe  grössere  Masse  an  Magen  von  Säuglingen  ge- 
funden, die  bei  Lebzeiten  nicht  die  geringsten  Stenosesymptome 
darboten.  So  habe  ich  ein  derartiges  Eind  von  gleichem  Alter 
wie  das  Frölichsche  (4  Monate)  mit  einer  8,0  mm  haltenden 
Muskulatur  gefunden.  Freilich  war  dieses  Organ  in  situ  gehärtet, 
während  dahingegen  der  Frölichsche  Magen  aasgespannt,  oder 
richtiger  gesagt,  «unter  einem  Druck  von  mindestens  30  cm  mit 
Formalin  oder  Salzwasser  gefüllt*'  wurde. 

Betrachten  wir  nun  indessen  die  beiden  von  meinen  eigenen 
Stenosemagen  (die  noch  dazu  jüngere  Einder  betreffen  als  die 
Frölichs  und  an  welchen  ich  Dehnungsversuche  mit  Wasser 
vorgenommen  habe),  so  betrug  die  Dicke  des  Canalis  pylori  in 
der  3 — 4  Stunden  lang  mit  einem  Druck  von  mindestens  30  cm 
Wasser  ausgespannten  stenosierten  Partie  in  Fall  6  (3  Monate 
11  Tage)  4,85  mm  und  in  dem  mit  einem  Druck  von  100  cm 
ausgespannten  Magen  von  Fall  6  (3  Monate  2  Tage)  sogar  4,90  mm, 
erreichte  demnach  in  beiden  Fällen  ein  mehr  als  doppelt  so  hohes 
Mass  wie  das  von  Frölich  für  seinen  von  einem  älteren  Einde 
herstammenden  Stenosemagen  angegebene.  Das  Angeführte  möge 
genügen,  um  die  Berechtigung  meiner  Zweifel  betreffs  des  Yor- 
handenseins  von  einer  Hypertrophie  in  dem  von  Frölich  an- 
gewendeten Magen  zu  beweisen. 

Wie  es  sich  hiermit  übrigens  auch  verhalten  möge,  so  habe 
ich  indessen  auch  einige  Magen  aus  derselben  Fötalperiode  wie 
die,  die  Frölich  und  Ibrahim  angewendet  haben,  untersucht  und 
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habe  mich  dabei  nicht  von  der  Richtigkeit  der  Müller-Ibrahim- 
Frölichschen  Auffassung^  dass  diese  Partie  in  diesem  Stadium 
des  Fötallebens  der  Muskulatur  nach  relativ  kräftiger  entwickelt 
sei  als  in  späteren  Altersperioden,  überzeugen  können,  noch  viel 
weniger  davon,  dass,  wie  Fr  öl  ich  behauptet,  später  regressive 
Veränderungen  in   der  Muskulatur  dieser  Magenpartie  eintreten. 

Nun  ist  es  von  grosser  Bedeutung,  diese  Ansichten  auch  von  her- 
vorragender anatomischer  Seite  bestätigt  zu  finden.  Es  scheint 
oämlieh  auch  aus  Cunninghams  Untersuchungen  hervorzugehen, 
dass  wenig  Wahrscheinlichkeit  daf&r  vorhanden  ist,  dass  die  den 
•oben  genannten  Verfassern  vorschwebende  Entwicklungsphase  wirk- 
lieh existiert. 

Cunningham  äussert  nämlich  in  seiner  Kritik  über  diese 
präsumierte  fötale  Entwicklungsphase  wörtlich  folgendes:  .There 
is  absolutelj  no  ground  for  the  statement,  that  the  musculature 
of  the  pyloric  canal  in  the  foetus  at  this  stage  in  its  development 
is  relatively  more  strongly  developed,  than  in  the  later  stages. 
So  far  from  this  being  the  case,  it  is  evident  from  sections  in 
my  possession,  that  at  this  period  of  development  it  is  more 
weakly  expressed  than  in  the  full-time  foetus^. 

Anstatt  von  den  „regressiven'^  Veränderungen  Frölichs 
würde  es  also  nach  Cunningham  richtiger  sein,  hier  von  einer 
fortdauernden  Dickenzunahme  der  Muskulatur  in  späteren  Ent- 
wicklungsstadien zu  sprechen. 

Wie  die  Untersuchungsresultate  zurzeit  vorliegen,  dürften 
also  die  Versuche,  die  Entstehung  der  Hypertrophie  auf  onto- 
genetischem  Wege  zu  erklären,  vorläufig  als  gescheitert  anzu- 
sehen sein. 

II. 

In  einer  anderen  Weise  sucht  nunRiviere^)  die  Erklärung 
für  die  Entstehung  einer  Hypertrophie.  Er  meint  nämlich,  dass 
unter  den  in  der  Literatur  beschriebenen  Fällen  von  „kongenitaler 
Pylorushypertrophie^  2  etwas  verschiedene  Stenoseformen  zu- 
sammengeführt sind. 

Bei  der  einen  Form  handelt  es  sich  um  eine  reine  kon- 
genitale Affäre  „a  developmental  error,  a  primary  hyperplasia^', 
—  bei  der  andern  wiederum  um  eine  „simple  hypertrophy  of  the 
pyloric  muscle,  probably  produced  after  birth  as  a  result  of 
spasm^^     Diese    ihrer   Pathogenese    nach    demnach    nicht    völlig 

>)  Riviere,  1.  c. 
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gleichen  Formen  ktssen    sich  nun  indessen  nach  Riviere  patho» 
logisch-anatomisch  von  einander  unterscheiden. 

„How  very  different  indeed  is  the  appearance  of  the  py- 
lorus'S  sagt  Riviere,  „in  these  two  conditions  (and  this  is  the 
point  which  I  wish  to  emphasise  here)  in  the  acquired  yariety  a 
ring  of  muscle  triangulär  in  cross  section,  a  mere  exaggeration 
of  the  normal  pyloric  ring;  in  the  congenital  condition  a  long 
firm  cylinder." 

Es  ist  also  klar,  dass  Rivi  ere  gerade  in  der  charakteristischen 
Konfiguration  der  stenosierten  Partie,  also  in  dem  einem  Canalis 
pylori  ähnlichen  Aussehen  derselben,  ein  Zeichen  davon  erblickt, 
dass  diese  Hypertrophie  angeboren  ist. 

Studieren  wir  nun  indessen  die  anatomischen  Yerhältnisse 
am  Pylorus  an  völlig  normalen,  in  situ  gehärteten  Organen,  so 
ergibt  sich  ja  (siehe  die  Dissertationsarbeit),  dass  diese  eigentüm- 
liche Konfiguration  der  stenosierten  Partie  unter  völlig  normalen 
Verhältnissen  vorgefunden  werden  kann  und  keineswegs  ohne 
weiteres  als  ein  „pylorus,  deformed  as  a  whole''  (Riviere)  anzu- 
sehen ist. 

So  finden  wir  ja  auch  betreffs  der  Form  der  Schnittfläche 
im  antralen  Qaerstuck,  dass  dieselbe  schon  unter  völlig  normalen 
Verhältnissen  sich  einmal  dreieckig  oder  keilförmig,  ein  andermal 
dagegen  gleichmässig  dick  oder  ein  Stück  vom  Pylorus  sogar 
dicker  zeigt,  als  an  der  Pylorasmundung  selbst.  Aber  überall 
sehen  wir  diese  verschiedene  Konfiguration  der  Schnittfläche  an 
den  normalen  Magen,  in  intimem  Zusammenhang  mit  der  mo- 
torischen Funktionslage  stehen,  in  der  sich  die  dem  Pylorus  zu- 
nächst belegene  Magenpartie  befindet.  Die  dreieckige  keilförmige 
oder  „Sphinkter' '-ähnliche  Schnittfläche  kennzeichnet  demnach 
den  Magen,  wo  der  Pylorus  mehr  oder  weniger  stark  kontrahiert, 
das  Antrum  dagegen  mehr  oder  weniger  stark  dilatiert  ist,  die 
gleichmässig  dicke  oder  spindelförmig  anschwellende  und  dem- 
nach mit  den  Verhältnissen  in  den  pylorusverengerteu  Organen 
übereinstimmende  Schnittfläche,  dagegen  die,  in  welchen  sowohl 
der  Pylorus  als  auch  ein  grösserer  oder  kleinerer  Teil  der  Pars 
pylorica  kontrahiert  sind  oder  mit  anderen  Worten  ein  deutlicher 
Canalis  pylori  gebildet  wird. 

Dass  die  eine  der  von  Riviere  geschilderten  Stenoseformen 
mit  dem  von  mir  als  der  Hirschsprungsche  geschilderten  Typus 
von    sogen,    „kongenitaler   Pylorusstenose^'    völlig    übereinstimmt 
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and  demnach  mit  den  spastischen  Pyloraskontrakturen  im  Säag- 
lingsalter  identisch  ist,  geht  aus  der  Beschreibung  über  den  Ton 
Riviere  mitgeteilten  Fall  deutlich  hervor. 

Ob  die  übrigen  2  von  Riviere  beobachteten,  aber  nur  bei- 
läufig erwähnten  Fälle  auf  den  Landerer- Maierschen  Stenose- 
typus zurückzuführen  oder  auch  als  spastische  Kontrakturen  zu 
deuten  sind,  wo  der  Spasmus  nur  die  in  der  Pylorusklappe  be- 
legene Muskelmasse  interessiert,  oder  ob  in  diesen  Magen  über- 
haupt nichts  wirklich  Pathologisches  vorgelegen  hat,  dürfte 
onnioglich  nur  an  der  Hand  der  von  Riviere  gegebenen  Be- 
schreibungen zu  entscheiden  sein. 

Unter  allen  Umständen  ist  doch  klar,  dass  die  von  Riviere 
hervorgehobenen  Verhältnisse  an  und  für  sich  auch  nicht  aus- 
reichen, um  die  Eongenitalität  der  Hypertrophie  zu  beweisen,  denn 
die  Kennzeichen,  die  Riviere  zwischen  der  kongenitalen  und  der 
po8tf5talen  Hypertrophie  aufgestellt  hat,  finden  sich  ja  schon  unter 
völlig  normalen  Yerhältnissen  als  eine  Folge  verschiedener  Kon- 
traktionsstellungen  in  verschiedenen  Teilen  der  Pars  pylorica. 

m. 

TorkeP)  hat  einen  Fall  von  „kongenitaler  Pylorushyper- 
plasie*  pathologisch-anatomisch  näher  untersucht,  wo  er  auf  Grund 
einer  in  die  hypertrophische  Muskelpartie  eingeschlossenen  ab- 
gesprengten Brunn  ersehen  DrSse  den  etwas  kühnen  Schluss 
zieht,  dass  wir  es  nicht  nur  in  dem  von  ihm  beobachteten,  sondern 
auch  in  allen  anderen  Fällen  mit  einer,  auch  was  die  Muskel- 
hypertrophie anbelangt,  angeborenen  „Entwicklungsstörung*  zu 
tun  haben. 

Torkels  Fall  betrifft  ein  4  Wochen  altes  Kind,  das  „erst 
wenige  Tage  vor  dem  Tode''  in  ärztliche  Behandlung  kam.  Man 
konstatierte  „mehrmaliges  Erbrechen  am  Tage''.  Das  Kind  sollte 
übrigens  seit  der  Geburt  gebrochen  haben.  »Der  Ernährungs- 
zustand war  verhältnismässig  gut,  Stuhlgang  täglich  von  normaler 
Beschaffenheit.  Wohl  infolge  unzureichender  Nahrungsaufnahme 
starb  das  Kind."  Dies  sind  die  einzigen  Aufklärungen,  die  über 
die  Krankheit  erteilt  werden. 

Bevor  ich  auf  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung 
näher  eingehe,  möchte  ich  doch  hervorheben,  dass  die  Yorstehend 
erteilten  Angaben    nach    meiner  Meinung  zeigen,    dass  das  Kind 

0  Torkel,  Die  sog.  koDgenitale  Pjlorushypertrophie  eine  Entwieklaogs- 
störaDg.    Yireh.  A.rch.    Bd.  180. 
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wenigstens  nicht  an  der  Krankheit  gestorben  ist,  um  die  es  sich 
bei  dieser  Untersachang  handelt,  und  dass  es  mir  aach  Zweifel 
zu  unterliegen  scheint,  ob  es  überhaupt  an  derselben  gelitten  bat. 
Die  erteilten  Angaben  über  die  Erankheitssymptome  und  den 
klinischen  Verlauf  sind  nämlich  gar  zu  knapp  bemessen,  um  mit 
Sicherheit  entscheiden  zu  lassen,  was  vorgelegen  hat,  und  was 
die  Aufklärungen  über  den  Ernährungszustand  und  die  Stühle 
anbelangt,  so  sind  dies  wichtige  Aufschlüsse,  die  der  Annahme 
einer  Pjloruskontraktur  direkt  widersprechen. 

Hiermit  ist  jedoch  nicht  gesagt,  dass  keine  Muskelhyper- 
trophie vorhanden  gewesen  isl  Leider  wird  dem  Leser  doch 
keine  Gelegenheit  geboten,  die  Sache  objektiv  beurteilen  zu 
können,  denn  es  werden  keine  absoluten  Masse  angegeben.  Die 
Angabe,  dass  der  Tumor  an  seiner  dicksten  Steile  6mal  so  dick 
wie  die  Magenwand  gewesen  ist,  hat  nämlich  keinen  grossen  Wert,  da 
nicht  gleichzeitig  darüber  aufgeklärt  wird,  in  welcher  motorischen 
Funktionslage  die  Wandpartie  sich  befunden  hat  Eine  ähn- 
liche oder  noch  grössere  Yerschiedenheit  zwischen  den  Dicken- 
verhältnissen verschiedener  Magenpartien  ist  nämlich  unter  völlig 
normalen  Verhältnissen  nicht  selten  zu  finden.  Dass  in  dem 
Torkeischen  Magen  etwas  Pathologisches  vorgelegen  hat,  scheint 
indessen  über  allem  Zweifel  erhoben,  aber  es  scheint  mir  nach 
der  gegebenen  Beschreibung  sehr  ungewiss,  ob  wir  hierbei  —  die 
Drüseneinsprengung  ausser  Betracht  gelassen  —  dasselbe  Bild 
vor  uns  haben,  das  wir  in  den  übrigen  Pyloruskontrakturen  finden. 

In  Tor k eis  Fall  scheint  nämlich  der  Tumor  nicht  konzentrisch 
um  die  Pyloruspassage  gelagert  gewesen  zu  sein,  sondern  eine 
mehr  zirkumskripte,  „flache,  leicht  nabelartig  gedellte*  Verdickung 
hauptsächlich  der  vorderen  Magenwand  gebildet  zu  haben:  „es 
springt  die  tumorähnliche  Partie  in  das  Lumen  des  Pylorus  vor 
und  beschränkt  so  dessen  Weite  auf  ein  Minimum^.  Einen  in 
dieser  Weise  zirkumskripten  Tumor  aber  finden  wir  in  keinem 
«inzigen  der  übrigen  publizierten  Fälle  von  spastischer  Pylorus- 
kontraktur  („kongenitale  Pylorusstenose")  im  Säaglingsalter. 
Dies  ist  ein  Bild,  das  vielmehr  Ähnlichkeit  hat  mit  den  von 
Magnus-Alsleben^)  beschriebenen  kleinen  Pylorusadenomyomen. 

Mir  scheint  übrigens  nicht  ganz  ausgeschlossen  werden  zu 
können,  dass  der  vou  Torkel  beschriebene  Tumor  möglicherweise 


i)Mftg]ia8-Al8lebeii,      Adenomyome     d.     Pjloras.      Virch.    Areh. 
Bd.  178.    S.  187. 
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zum  Teil  sogar  durch  eine  zirkumskripte  Muskelkontraktion  zuwege 
gebracht  worden  ist.  Es  wird  nämlich  angemerkt  und  ist  auch 
auf  dem  mitgeteilten  Bilde  zu  sehen,  dass  „auf  der  Höhe  der 
Wulstbildung  die  Schleimhaut  drei  Falten  bildet,  von  denen  die 
eine  sich  bald  wieder  glättet,  während  die  beiden  anderen,  rüschen- 
artig nebeneinander  yerlaufenden,  sich  gegen  den  Pylorus  hin 
vereinen'^.  Dass  die  Eontraktionstumoren  keineswegs,  wie  dies 
bei  den  gewöhnlichen  Pyloruskontrakturen  in  der  Regel  der  Fall 
ist,  eine  gewisse  Wandpartie  in  ihrem  ganzen  Umfang  zu  inter- 
essieren brauchen,  dafür  bringt  Alberti^»  d^i*  bei  einer Laparatomie 
(an  einem  Erwachsenen)  einen  Eontraktionstumor  am  Pylorus  wahr- 
nahm, der  in  einer  Ausdehnung  Yon  einigen  Zentimetern  in  die 
hintere  Magenwand  vorsprang,  einen  Beweis« 

Wie  es  sich  nun  auch  mit  der  Muskelverdickung  in  dem 
Torkeischen  Falle  verhalten  mag,  so  ist  doch  deutlich,  dass  die 
von  Magnus- Alsleben  beschriebenen  Pylorustumoren  unter  allen 
Umständen  durchaus  nicht  für  identisch  mit  den  spastischen  Pylorus- 
kontrakturen bei  den  Säuglingen  angesehen  werden  können,  wohl 
aber  mit  demTorkelschenFall,  was  merkwürdigerweise  andererseits 
Torkel  selbst  einräumt,  wenn  er  über  Magnus-Alslebens  Fälle 
sagt:  „mit  dessen  fünf  veröffentlichten  Fällen  ich  den  meinigen 
für  gleichartig  halte.'' 

Magnus-Alsleben  sagt  nun  von  seinen  Fällen:  „Eine 
embryonale  Anlage  kann  für  Fall  Y  mit  Entschiedenheit,  für 
Fall  III  mit  Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden/  Speziell 
Fall  Y  dürfte  hier  eine  nähere  Erwähnung  verdienen,  da  er,  gerade 
wie  Torkels  Fall,  von  einem  Säugling  herrührt.  „Das  Individuum 
(10  Monate  alt)  hatte  mehrere  Wochen  vor  seinem  Tode  ohne 
•charakteristische  Symptome  gefiebert,  so  dass  der  Yerdacht  auf 
Typhus  entstand.^ 

Die  nähere  mikroskopische  Untersuchung  zeigte,  dass  es  sich 
auch  hier  um  ein  erbsengrosses  Adenomyom  handelte,  das  „in 
dem  etwas  verdickten  Sphincter  Pylori^  sich  an  der  Curv.  maj. 
-erhob. 

Es  scheint  mir,  was  diesen  Fall  Torkels  und  den  Fall  Y 
Magnus-Alslebens  anbetrifft,  wohl  ausser  allem  Zweifel,  däss 
vrir  es  mit  einer  Entwicklnngsstörung  zu  tun  haben.  Doch  finde 
ich,  worin  man  mir  wohl  auch  beistimmen  mu^s,  dass  aus  den 
fieschreibungen    der    beiden  Ycrfasser    schwerlich    ersichtlich  ist, 

1)  Alberti,  DiskassioD.  DeaUche  med.  WocheDschr.    1901;    S.  18. 
Jahrtraeh  Ittr  Rinderheilkimde.   N  F.    LXV.    Heft  e.  46 
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weder  dass  es  sich  hier  bei  Lebzeiten  um  eine  Krankheit  mit  den- 
selben Symptomen  gehandelt  hat,  wie  die,  welche  die  Pyloro- 
Spasmen  im  Säuglingsalter  charakterisieren,  noch  aach,  dass  die 
pathologisch-anatomischen  Yeränderangen  gleichartig  mit  denen 
sind,  die  wir  als  charakteristisch  für  diese  Krankheit  erkennen. 
Unter  solchen  Umstanden  dürfte  wohl  eingeräumt  werden 
müssen,  dass  Torkels  Fall  und  Magnus- Alslebens  Fall  Y  nicht 
als  Beweise  dafür  angesehen  werden  können,  dass  die  Hypertrophie 
bei  der  typischen  spastischen  Pyloruskontraktur  im  Säuglings- 
alter angeboren  ist. 

IV. 

Schliesslich  erübrigt  uns  nun  die  Ansicht,  näher  zu  erwägen,^ 
die  in  einem  atavistischen  Rückschlag  weiter  hinab  in  der  Tier- 
serie herrschenden  Verhältnisse  die  Erklärung  für  die  Entstehung 
und  den  kongenitalen  Charakter  der  Hypertrophie  (und  der  Stenose) 
suchen  will. 

Es  war  Flynn^),  der  diese  Frage  zur  Diskussion  brachte, 
und  er  verwies  als  Stütze  für  diese  Ansicht  auf  die  Verhältnisse 
bei  einigen  Kr  ustaceen(!)  undEdentaten.  Später  hat  auch  Murray*), 
auf  die  Verhältnisse  bei  den  Edentaten  hingewiesen. 

Bei  der  öffentlichen  Erörterung  meiner  Dissertationsarbeit 
wurden  nun  als  Stütze  für  die  MüUersche  Auffassung  vom 
Canalis  pylori  und  für  die  organische  Stenosetheorie  ein  ähn- 
licher Grund  aufgeworfen,  aber  hierbei  wurde  auf  den  Magen  der 
Haifische  hingewiesen. 

Was  nun  die  Verhältnisse  bei  diesen  letzteren  Tieren  an- 
belangt, so  habe  ich  im  vergangenen  Sommer  Gelegenheit  ge- 
habt, eine  ziemlich  grosse  Anzahl  von  Haifischmagen  zu  unter- 
suchen. 

Der  Magen  des  Haifisches  (Acanthias  vulgaris)  —  ich  unter- 
lasse hier  eine  detailliertere  Beschreibung  —  bildet,  im  grossen 
gesehen,  einen  langgestreckten,  gegen  das  kaudale  Ende  schmäler 
werdenden  Sack,  der,  ohne  eine  deutliche  Fundus-  oder  Ösophagus- 
partie  zu  bilden,  direkt  in  die  Schlundabteilung  übergeht.  Kaudal 
biegt  sich  nach  rechts  unter  sehr  scharfem  spitzen  Winkel  (siehe 
Fig.  1)  ein  schmaler  darmähnlicher  Teil,  „das  Pylorusrohr*', 
[Gegenbaur')]    in    kefaler    Richtung    um,    mit  dem  durch  eine 

')  Flynn,  1.  c. 
»)  Murray,  1.  c. 

•)  Oegenbftar,  Vergleichende  Anatomie  der  Wirbeltiere.  Bd.  II» 
Leipzig  1901. 
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seichte  Einschnürang 
markierten  Pjlorus  en- 
digend. In  ToUstandig 
dilatiertem  Zustand 
(bei  dem  in  Figur  1, 
abgebildeten  Magen  — 
der  in  seinem  kaudalen 
Teil  nahezu  vollständig 
dilatiert  ist  —  war  es, 
um  ihn  in  diesen  Zu- 
stand zu  bringen,  aus- 
reichend, den  heraus- 
genommenen     Magen 

ohne  Anwendung 
irgendwelchen  Druckes 
mit  Wasser  zu  f&llen) 
zeigt  sich  diese  ganze 
anträte  Partie,  ventro- 
dorsal  gesehen,  wie  ein 
schmales,  zylinderför- 
miges Rohr  mit  sehr 
gleichmässigen  und  ge- 
radlinigen Konturen, 
die  sich  erst  in  der 
Nähe  des  Pylorus  ein- 
ander nähern.  Von 
Seite  zu  Seite  gesehen, 
ähnelt  diese  Partie  (Fi- 
gur 2)  einem  Conus  mit 
der  Spitze  im  Pylorus. 
Eine  dem  Fund.  pyl. 
entsprechende  Aus- 
buchtung derCurv.maj. 
wird     nicht     gebildet, 


FifiT.  1 


Die  dorsale  H&lfte  Ton  einem  Magen  eines  Haifisches  (Achantias  yulgaris). 
Der  Magen  wurde  mit  Wasser  gefüllt  und  in  2  proz.  Formalinlösung  geh&rtet. 
Etwas  Tergrössert.  S  =  das  zugeschnürte  Schlundende  des  Magens;  p  =  Pylorus; 

l  =  Incisura  angularis;  p — l-=da8  antrale  Querstück,  („das  Pjlorusrobr**). 
Der  ganze  kephale  Magenteil  ist  nicht  TöUig  dilatiert,  sondern  die  Schleim- 
haut zeigt  noch  ziemlich  hohe  Falten. 
Aach  die  in  n&chster  N&he  Tom  Pylorus  gelegene  Partie  ist  nicht  ganz  voll- 
st&ndig  dilatiert,  was  an  der  anderen  H&lfte  des  Magens^  die  hier  einige 
schwache,  kurze  Längsfalten  der  Schleimhaut  tr&gt,  besser  zu  sehen  ist.  An 
dem  antralen  Querstück  kommt  ein  Canalis  pylori  nicht  zum  Vorschein. 

46* 
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und  ebensowenig  tritt  hier  eine  dem  Sulc.intermedius entsprechende, 
die  Grenze  zwisclien  den  dem  Antram  und  dem  Fund.  pyl.  ent- 
sprechenden Partien  markierende  Furche  henror,  und  demnach  ist 

auch  keine  Möglichkeit  vorhanden, 
an  dem  antralen,  an  die  Gestalt 
eines  von  zwei  Seiten  zusammen- 
gedruckten Conus  erinnernden 
Querstück  eine  zylindrische  kreis- 
sektorförmige  Partie  zu  unterschei- 
den, wie  es  bisweilen  beim  Menschen 
auch  nach  vollständiger  Dilatierung 
des  Magens  der  Fall  istO- 

Studieren  wir  nun  die  Verhält- 
nisse der  Muskulatur,  so  sehen  wir, 
dass  dieselbe  in  dem  antralen  Qner- 
stück  in  der  Nähe  des  Pylorus  an 
Dicke  zunimmt,  aber  gerade  wie 
beim  menschlichen  Magen  tritt  diese 
Zunahme  nur  ganz  allmählich  ein 
und  nimmt  keine  im  Verhältnis  zu 
benachbarten  Partien  besonders 
mächtige  Dimensionen  an.  Am  Py- 
lorus hört  die  Zunahme  ziemlich 
plötzlich  auf,  ohne  dass,  wie  beim 
Menschen,  ein  deutlicher, Sphinkter'' 
oder  Elappenbildung  entwickelt  wird. 

Es  dürfte  wohl  kaum  nötig  seio,  hinzuzuffigen,  dass  in  den  Organen, 
die  nicht  in  ihre  Grandforni  äbergeführt  sind,  einige  Abweichungen  von  den 
oben  geschilderten  Verhältnissen  TorkOmmen,  wie  gleichfalls,  dass  in  den 
Fällen,  wo  ein  grösserer  oder  kleinerer  Teil  der  oder  eTentuell  das  ganxe  dem 
Pjlorns  zuD&chstliegende,  in  schrägem  Winkel  abgehende  antrale  Endstück 
kontrahiert  ist,  dasselbe  das  für  den  Müll  ersehen  Canal.  pjl.  charakteristische 
Aussehen  angenommen  hat  mit  der  schmalen  zylindrischen  Form  und  mit  den 
im  Verhältnis  za  dem  dilatierten  Teil  bedeutend  verdickten  Muskel  wänden, 
und  ferner,  dass  dieses  Canalis  pylori-ähnliche  Stück  durch  Schnürforchen 
eventuell  an  beiden  Kurvaturen  sich  mehr  oder  weniger  deutlich  von  dem 
übrigen  mehr  oder  weniger  dilatierten  Teil  abgrenzt. 

Ein  Detail  ist  doch  von  solchem  Interesse  um  die  Richtigkeit  meiner 
im  vorstehenden  ausgesprochenen  Ansichten  betreffs  der  Natur  des  Canalis 
pylori  zu  illustrieren,  dass  es  verdienen  dürfte,  hier  erwähnt  zn  werden. 

Der  erste  Ilaifischmagen,  der  nach  der  Entnahme  aus  dem  Körper  des 


FifiT.  2. 

Zeigt   denselben  Magen  wie   in 
Fig.  1    mit    dem  antralen  Quer- 
stück von  der  Seite  gesehen. 


1)  Siehe  Wernstedt,  Beiträge  zum  Studium  der  motorischen  Funktionen 
des  Pjlorusteiles  des  Säuglingsmagens.   Monatsschr.  f.  Kinderheilk.  Mai  1907. 
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soeben  getöteten  Tieres  in  meine  H&nde  gelangte,  zeigte  n&mlich,  dass  der 
Pjlornsring  hier,  wie  ich  glaubte,  daroh  einen  Rnorpelring  gebildet  warde. 
Indessen  stellte  sich,  als  der  Pyloras  nach  einigen  Augenblicken  wiederum 
betrachtet  wurde,  heraus,  dass  dieses  «knorpelartige*  Gewebe,  das  eben 
Torher  nur  die  &usserste  Spitze  des  Antram  eingenommen  hatte,  jetzt  eine 
bedentend  grössere  Partie  desselben  einnahm  und  einen  festen  knorpelharten 
Zylinder  bildete,  der  sich  gegen  den  fibrigen  antralen  Magenteil  scharf  ab- 
grenzte. Das  Antrum  hatte  mit  anderen  Worten  sein  Aussehen  Tollst&ndig 
▼erindert  und  war  nun  io  zwei  Terschiedene  Teile  eingeteilt,  die  zusammen 
das  typischste  Bild  Ton  den  yerschiedenen Teilen  der  von  Müller  beschriebenen 
Portio  pylorica:  Canalis  and  Yestibulum  pylori  abgaben.  £s  war  also  deutlich, 
dass  das  was  ich  anftnglich  für  einen  Knorpelriog  gehalten  hatte,  in  der  Tat 
nnr  eine  kontrahierte  Muskelpartie  war. 

Ähnliche  Kontraktionserscheinungen  konnten  nun  während  ganz  langer 
2^it  an  allen  Magen  beobachtet  werden,  die  gleich  nach  der  Tötung  des 
Tieres  herausgenommen  worden  waren,  fiald  traten  sie  als  breite  peristaltisch, 
oft  in  der  Richtung  vom  Pylorus  ausgehende  Wellen  oder  als  kürzere  oder 
l&ngere  Einschnürungen  an  Yerschiedenen  Magenpartien  auf.  So  konnte  es 
Torkommen,  dass  man  bei  gewissen  Gelegenheiten  z.  B.  das  mittlere  Dritteil 
des  antralen  Querstückes  zu  einer  schmalen,  festen,  zylindrischen  Partie  kon- 
trahiert finden  konnte,  während  die  beiden  anderen  Dritteile  zu  beiden  Seiten 
dieser  Canalis  pylori-ähnlichen  Partie  aTCstibular-ähnliche'  Ausbuchtungen 
bildeten. 

In  einer  mehr  handgreiflichen  Weise  dürfte  die  Richtigkeit  der  Auf- 
fassung Ton  der  Natur  des  Canalis  und  Yestibulum  pylori,  zu  deren  Für- 
sprecher ich  mich  im  vorstehenden  und  in  meiner  Dissertationsarbeit  gemacht 
habe,  wohl  kaum  demonstriert  werden  können. 

Ahnliche  Verschiebungen  der  den  Canalis  und  das  Yestibulum  pylori 
charakterisierenden  Yerhältnisse  habe  ich  übrigens  auch  an  in  situ  gehärteten 
Sänglingsmagen  beobachtet.  Wer  wie  Yerf.  den  Canalis  pylori  als  haupt- 
sächlich durch  eine  am  Pylorusende  des  Magens  eintretende  Kontraktion 
herT orgebrach t  annehmen  muss,  den  darf  es  auch  nicht  wundern,  dass  man 
vereinzelt  die  im  gewöhnlichen  Fall  dem  Canalis  pylori  entsprechende  Magen- 
partie dilatiert  und  demnach  relativ  dünnwandig  finden  wird;  die  dem 
Yestibnlam  entsprechende  Partie  dagegen  in  Kontraktionsstellung  fixiert  und 
demnach  zylinderförmig  und  dickwandiger  als  erstere  Partie. 

Dass  nun  derartige  Befunde  seltener  sind,  dürfte  ja  auch  kein  Anlass 
zur  Yerwunderung  sein,  da  wir  ja  aus  der  Physiologie  wissen,  dass  gerade 
am  Pylorus  normaliter  eine  stärkere  und  beständigere  Kontraktion 
herrscht,  als  in  irgend  einer  anderen  Magenpartie. 

Y7as  nun  die  Frage  von  der  KoDgenitalität  der  Muskel- 
hypertrophie bei  den  spastischen  Pyloruskontrakturen  im  Säug- 
lingsalter anbelangt,  so  ist  aus  dem  vorstehend  Mitgeteilten  deutlich, 
dass  es  für  die  Versuche,  auf  phylogenetischem  Wege  auch  das 
Anftreten  dieser  zu  erklären,  nicht  taugt,  den  Haifischmagen  als 
Beispiel  zu  wählen,  und  zwar  schon  aus  dem  Grunde,  weil  das, 
was  den  Ausgangspunkt  für  die  Beweisführung  bilden  sollte,  bei 
diesem  Magen  nicht  einmal  existiert.     Denn  beim  Haifischmagen 
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von  einer  im  Verhältnis  zur  übrigen  Magenmuskulatur  besonders 
kräftig  entwickelten  Antrammuskulatnr  zu  reden,  würde  in  keiner 
Weise  mit  den  wirklichen  Verhältnissen  übereinstinunen.  Dies 
liegt  so  fern,  dass  man  eher  sagen  könnte,  der  Unterschied  in 
der  Dicke  der  Muskulatur  zwischen  der  Pyloruspartie  and  der 
dünnsten  Partie  des  Magens  beim  Haifisch  scheine  weniger  gross, 
als  er  im  menschlichen  Magen  ist. 

Was  die  von  Flynn  and  Marray  angeführten  VerhUtnisse 
bei  gewissen  Erustaceen  (!)  und  zur  Edentatengrappe  gehörenden 
Tierarten  anbelangt,  so  ist  es  mir  leider  nicht  möglich  gewesen, 
den  Originalaufsatz  einznsehen,  sondern  ich  war  ausschliesslich 
auf  die  kurzgefassten  Referate  angewiesen,  die  in  der  Literatur 
vorliegen.  Da  indessen  die  Flynn sehen  Angaben  in  der  Literatur 
beständig  erwähnt  werden  und  der  Ansicht  zu  Ghrande  liegen,  die 
die  Entstehung  der  Hypertrophie  als  auf  phylogenetisch  bedingten 
Erblichkeitsverhältnissen  begründet  sehen  will,  dürfte  ein  näheres 
Eingehen  auf  die  hiermit  zusammenhängenden  Fragen  wohl 
motiviert  sein. 

In  der  Absicht,  mir  eine  selbständige  Auffassung  von  diesen 
Fragen  zu  verschaffen,  habe  ich  eine  ganze  Reihe  sowohl  zur 
Edentatenfamilie  als  zu  anderen  Tierfamilien  und  Tierklassen 
innerhalb  der Vertebraten  gehörige  Tiermagen  untersucht^) 

Um  die  Darlegung  mehr  objektiv  zu  machen  und  gleich- 
zeitig das  wertvolle  and  seltene  Material  etwas  mehr  aoszanutzen, 
ziehe  ich  es  vor,  hier  nachstehend  eine  etwas  ausführliche  Schilderang 
von  den  uns  interessierenden  Verhältnissen  zu  geben,  die  in  dem 
recht  reichhaltigen  Edentatenmaterial  vorliegen,  das  mir  von  Prof. 
Loche  am  zootomischen  Listitut  der  Stockholmer  Hochschale 
bereitwillig  zur  Verfügung  gestellt  worden  ist. 

Die  von  mir  untersuchten,  in  Sprit  gehärteten  Organe  stammen 
von  den  ArtenManis,  Cyclo thur US,  Myrmecophaga,Xenuras, 
Dasypus,  Tolypeutes,  Bradypus  und  Choloepus  und  geben 
folgendes  Resultat:^) 

')  Was  die  VerhftItniBse  ao  den  Magen  der  Erastaceen  anbelangt,  laue 
ich  sie  im  Folgenden  ganz  aus  der  Disknssion.  Der  Magen  der  KmsUeeea 
stammt  von  ectoderm,  der  Magen  der  S&agetiere  von  entoderm;  folglich 
sind  die  Magen  dieser  beiden  Tierklassen  nicht  als  homologe  Bildongen  an- 
zusehen und  die  .Magenmühle*  der  Krustaceen  für  einen  Vergleich  im  Sinne 
Flynns  nicht  verwendbar. 

*)  Es  sei  daran  erinnert,  dass  nach  neueren  Üntersnchnngen  die  firüher 
als  Edentata  aufgefasste  Ordnung  genetisch  in  drei  serflÜlt,  nämlich: 
I)  Xenarthra  (die  amerikanischen  Formen);  2)  Sqnamata  (Manis)  and 
8}  Tubnlidentata  (Orycteropus). 
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Manis  tricnspidata  (siehe  Figar  8).  Der  Magen,  der  zu  dem 
eiDfacheo  Magentjpas  gehört,  misst  in  der  L&nge  6,5  cm,  grösste  Breite 
gegen  den  Fond.  card.  8,5  cm,  an  der  Corpasmitte  8  cm,  am  Übergang  zur 
Pan  pjlorica  2,5  cm.  Die  Magenkarrataren  Terlaafen  in  der  Hauptsache 
sienüieh  parallel  miteinander,  und  eine  Incisara  angularis  tritt  nicht  herror 
(an  diesem  nicht  in  seine  Grandform  Überfahrten  Magen).  Die  Magenserosa 
ist  eben  und  glatt,  in  der  hinteren  Hälfte  an  ihrer  vorderen  Fl&che  in  mit  der 
Corratara  major  parallel  lanfende  kleine  Fnrchen  gemnzelt  (aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  eine  Kontraktionserscheinnag).  Gegen  das  Pjlorasende,  das 
bedentend  Tolnminöser  and  mehr  kegel-  oder  kappelähnlich  ist,  als  das  relativ 


Flg.  8. 

Magen    von  Manis  tricaspidata,  in  Sprit    gehärtet   und    die  Curv.  maj. 

entlang  aufgeschnitten.    Etwas  vergrössert. 
d  SS  Duodenum;    p  =  sulcus  pylori cus.    Der   Rand   der    sehr  schwach   ent- 
wickelten   Pjlorusklappe    kommt    an    dem    etwas    gezerrten    Präparat    ein 
wenig  weiter   unten   (etwa  in    derselben  Höhe  wie  das  Zeichen  x)  deutlich 
zum  Vorschein;    06  =  Oesophagus;    f.  C.  =  Fund,    card.;   X  =  der  polypen- 

förmige  Wulst  („Triturationsorgan**). 
p— p^  rs  der  mit  einer  ausserordentlich  kräftigen  Muskulatur    und  wenigen 

Schleimhautfalten  ausgestattete  Pylorusteil. 
l^]i  «s  das  durch  eine   besonders  dicke  Schleimhaut  charakterisierte  «Lab- 
drüsengebiet*'. 
Rechts    von    dieser  Partie   die  mit  einer  ausserordentlich    stark   gefalteten 
Schleimhaut  und  sehr  dünnen  -Muskulatur  versehene  Corpuspartie. 
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sehmale  antrale  Qaerstück  des  Säaglingsmagens,  ist  eine  durch  ihre  festen 
and  ftasserst  dicken  Mnskelw&nde  Tom  äbrigen  Magen  getrennte,  ihrer  Ken- 
sietenz  nach  an  einen  festeren  Tumor  erinnernde  Partie  zn  bemerken.  In 
der  äaseeren  Form  tritt  diese  Partie  nicht  Ton  dem  &brigen  Magen  gat 
abgegrenzt  herfor,  dagegen  ist  sie  aber  sowohl  Ton  der  Sohleimhanifläehe 
wie  Ton  einem  L&ngsschnitt  gesehen,  besonders  gnt  abgegrenzt,  and  Imponiert 
im  ersten  Augenblick  nahezu  wie  ein  Tumor. 

Diese  muskulöse  Partie  der  Eden  taten  magen,  die  ich  im  folgenden  die 
Pars  pjlorica  nennen  will,  misst  in  der  L&nge  l&ngs  der  Curratura  major 
nngef&hr  8,5  cm  (ganze  L&nge  der  Curyatura  major  ungef&hr  13  cm).  Die 
Muskulatur,  an  einem  L&ngsschnitt  durch  die  Curyatura  major  gemessen 
yariiert  im  Corpus  und  der  Fand.  eard.-Partie  ungefähr  zwischen  Va — ^  ^^ 
an  Dicke,  nimmt  am  Übergang  gegen  die  Pars  pjlorica  rasch  auf  b^j^  mm 
zn,  nimmt  distal  wieder  allm&hlich  ab,  so  dass  sie  gleich  bei  der  Pjloros- 
Öffnung  2^9  mm  betr&gt,  um  im  Pjlorus  selbst  8  mm  zu  erreichen. 

Die  Schleimhaut  zeigt  ein  besonders  yersohiedenes  Aussehen  in  rer- 
schiedenen  Teilen  des  Magens.  In  der  muskulösen  Pars  pylorica  ist  sie 
ziemlich  eben,  bildet  nur  ein  paar  ziemlich  niedrige  Falten,  yon  denen  nur 
eine  die  ganze  IL&nge  dieser  Partie  durchzieht.  Die  Schleimhaut  nngef&hr 
1  mm  an  Dicke. 

Im  Corpus  und  Fundusteil  eine  dünnere  Schleimhaut,  die  in  besonders 
starken,  haupts&chlich  transyersal  yerlaufenden  und  der  L&nge  nach  stark 
gekr&nsten  Falten  gehoben  ist.  Die  Gegend  der  Curyatura  minor  mehr 
faltenfrei.  An  dem  der  Pars  pjlorica  zun&chstliegenden  Teile  bietet  die 
Schleimhaut  indessen  ein  ganz  anderes  Aussehen  dar.  Auf  einem  quer- 
gestellten  oyalen,  l&ngs  der  Curyatura  major  2  cm  an  Ausdehnung  messendeo 
Fleck  ist  die  Schleimhaut  n&mlich  ganz  glatt  und  erreicht  selbst  bis  3  mm 
an  Dicke.  Diese  Schleimhautpartie  [«das  Labdrüsen  gebiet*,  K 1  i  n  ck  o  w  s  tr  ö  m  0]r 
die  nur  bei  der  Curyatura  major  an  die  Pars  pjlorica  stösst,  unterscheidet 
sich  im  übrigen  yon  derselben  durch  eine  ziemlieh  glatte  und  ebenso  dünne, 
schleimhantbekleidete,  besonders  dünnwandige  Partie. 

An  der  Curyatura  minor  springt  in  der  Pars  pjlorica  ein  pol jpen- 
förmiger,  1,5  cm  langer,  8  mm  breiter  und  4  mm  hoher  Wulst  yor.  Derselbe 
wird  schmaler  und  nimmt  an  Höhe  ab  gegen  die  Pjlornsmündnng,  wo  er 
nahezu  yollst&ndig  yerwischt  wird. 

Manis  longicaudata.  Der  Magen  bietet  der  Hauptsache  nach 
dieselbe  Form  und  Aussehen  wie  der  yorstehend  beschriebene,  misst  in  der 
L&nge  8  cm  und  in  der  Breite  4  cm.  Die  muskulöse  kegelförmige  Pars 
pjlorica  misst  in  der  L&nge  l&ngs  der  Curyatura  min.  und  maj.  2,7  bezw. 
5  cm  und  in  der  Breite  an  der  Corpusgrenze  2,8  cm.  Die  Muskulatur  in  der 
Pars  pjlorica  betr&gt  bis  8  mm  an  Dicke  l&ngs  beiden  Curyaturen.  Im  übrigen 
Magen  yariiert  sie  zwischen  '/«  bis  höchstens  2  mm  an  Dicke. 

Cjolothurns  didactjlus.  (2  Exemplare.)  Kleiner  Magen  yon  ein- 
fachem Tjpns   in  der  L&nge  8,5  cm,   in  der  Breite   reichlich  2  cm  messend. 

Die  Magenschleimhaut  ist  in  ihrem  ganzen  Umfang  in  l&ngslauf enden 
Falten  gehoben,   die  im  dickwandigen  Pjlorus  teil   besonders  kr&ftig  werden. 


>)  Elinckowström,  Zur  Anatomie  der  Eden  taten.  —  Arbeiten  aus  dem 
zootomischen  Institut  der  üniyersit&t  zu  Stockholm.    III.  Sendung« 
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In  diesem  Teil,  der  reichlich  ein  Dritteil  des  Magens  aasmacht,  ist  die 
Moskulatur  ziemlich  Tiel  dicker  als  im  übrigen  Teil.  W&hrend  sie  demnach 
in  der  Mittelpartie  des  Magens  (längs  der  Garv.  maj.)  etwa  '/>  ^^ 
betr&gt,  schwillt  sie  in  dem  ihr  znn&chst  liegenden  Teil  der  Pars  pjlorica 
rasch  anf  nngef&hr  2  mm  an,  yerdünnt  sich  wieder  bedeatend  and  itiisst 
n&her  dem  Pjloras  wiederum  nur  etwa  ^9  mm  an  Dicke.  An  der  Carv» 
min.  betr&gt  die  Maskalatar  angef&hr  3  mm  an  Dicke. 

In  dem  zweiten  Magen,  der  etwas  grösser  als  der  vorhergehende  ist,  ist 
die  Schleimhaat  im  Fandus  und  Corpasteil  frei  Ton  Falten.  In  der  Pars 
pjlorica  dagegen  eine  Menge  längslaafende  kräftige  Falten.  ■  Die  Mnskalator 
ist  schwächer  als  im  vorhergehenden  Präparat,  misst  längs  der  Gary.  maj. 
kaam  2  mm  an  der  dicksten  Stelle  and  scheint  bei  der  Carv.  min.  noch 
dfinner  zn  sein.  Eio  polypenförmiger  Walst  scheint  bei  dieser  Tierart  an 
der  CurT.  min.  nicht  vorhanden  zu  sein. 

Mjrmecophaga  jabata.  Das  Organ  (von  einfachem  Magentjpas), 
befindet  sich  in  einem  ziemlich  mazerierten  Zustande,  misst  in  der  Länge 
26  cm,  in  der  Breite  16  cm.  Länge  der  Curv.  maj.  ungefähr  50,  der  Carv. 
min.  11 — 12  cm.  Der  bedeutend  muskel kräftige  Pjlorusteil  misst  längs  der 
Curv.  maj.  10  cm  an  Länge.  Die  Muskulatur  schwillt  in  der  dem  Corpusteil 
zunächstliegenden  Partie  sehr  rasch  an  und  scheint  in  frischem  Zustande 
10 — 15  mm  an  Dicke  betragen  zu  haben,  während  die  daranstossende  Corpus- 
partie  nur  ungefähr  1  mm  an*  Dicke  erreicht  Näher  dem  Pjlorus  nimmt 
die  Muskulatur  wieder  an  Dicke  ab  und  scheint  hier  kaum  1/9  cm  an  Dick» 
erreicht  zu  haben. 

Ein  ansehnlicher,  nahezu  walnnssgrosser  polypenförmiger  Wulst  springt 
von  der  Curv.  min.  hervor. 

Tolypeutes  conurus.  Der  Magen  misst  4  cm  in  der  Länge,  8  cm 
in  der  Breite  und  gehört  zum  einfachen  Magentjpus.  Wie  bei  den  vorher- 
gehenden Arten,  wird  ein  muskulöser,  weiter,  kegelförmiger  Pjlorusteil  ge- 
bildet, der  sich  durch  die  dicke  Muskulatur  gut  vom  übrigen  Magenteil 
abgrenzt.  Er  misst  kaum  2  cm  in  der  Länge  längs  der  Curv.  maj.  Der 
Magen  befindet  sich  in  seinem  ganzen  Umfang  in  einem  ziemlich  dilatierten 
Znstand,  die  Schleimhaut  ist  im  Fundus  in  einigen  niedrigeren  und  in 
nächster  Nähe  des  Pylorus  in  einigen  kräftigeren  Falten  gehoben.  Während 
die  Muskulatur  im  Corpusteil  nahezu  papierdünn  ist,  beträgt  sie  in  der  Pars 
pjlorica,  selbst  an  den  Stellen,  wo  die  Schleimhaut  nicht  in  Falten  liegt, 
8 — ^87»  mm.  Längs  der  Curv.  min.  ist  sie  noch  etwas  dicker.  Auch  hier  ist 
die  Muskulatur  längs  der  Curv.  maj.  in  der  Nähe  des  eigentlichen  Pylorus 
dünner. 

Xennrus  gymnurns.  Der  Magen,  der  sich  in  einem  ziemlich 
dilatierten  Zustand  befindet,  misst  in  der  Länge  14  cm,  in  der  Breite  9  bis 
10  cm,  die  Curv.  maj.  84  cm.  Die  (nach  einem  Längsschnitt  durch  die  Curv. 
maj.  beurteilte)  Muskulatur,  die  im  Corpus-  und  Fnndusteil  nahezu  papierdünn 
ist»  nimmt  in  den  dem  Pylorus  zunächstliegenden  11—12  cm  allmählich  an 
Dicke  zu,  so  dass  sie  auf  4^9  cm  Abstand  vom  Pylorus  2^9  mm  an  Dicke 
erreicht;  nimmt  danach  rascher  zu,  so  dass  sie  auf  2>/9  cm  Abstand  vom 
Pylorus  67s  mm  an  Dicke  erreicht,  nimmt  nach  dem  Pylorus  hin  wieder  auf 
4  mm  ab  und  misst  an  der  Pylorus mündung  selbst  6  mm. 
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Auf  einem  Sehnitt  doroh  die  Cnrr.  min.  tritt  in  dem  dem  Pjlonu 
san&chst  liegenden,  etwa  2  cm  langen  Teil  eine  rasehe  Zanahme  an  Dicke 
iierTor.  Die  Mnskulatar  betr&gt  hier  6—7  mm,  in  der  Pylomamündong 
«elbst  12  mm. 

Gleichzeitig  mit  der  nach  dem  Pjloras  hin  in  dieaem  Magen  langsamer 
aU  in  den  übrigen  eintretenden  Zanahme  der  Dicke  der  Masknlatur  treten 
starke,  lingslaafende  nnd  n&her  demPjlorus  anch  zirknl&rlanfende  Schleimhant- 
falten  aaf.  Ob  auch  hier  an  der  Garr.  min.  in  der  N&he  des  Pylorna  ein 
pol jpen  förmiger  WaUt  herrorspringt,  ist  infolge  der  hier  besonders  stark 
entwickelten  l&ngslaufenden  Falten  nicht  ganz  sicher  zn  beurteilen. 

Dasjpns  peba.  Der  Magen  misst  in  der  L&nge  11  cm,  in  der  Breite 
8  cm.  Die  Gary.  maj.  24  cm.  Ziemlich  stark  dilatiert  Im  mittleren  Gorpns- 
teil  doch  einige  l&ngslanfende,  ziemlich  kr&ftige  Sehleimhantfalten. 

Die  Muskalatar,  die  im  Fand.  card.  papierdfinn  ist,  nimmt  gegen  den 
im  Vergleich  mit  den  Verhältnissen  in  den  Torhergehenden  Magen  etwas 
«chmftleren  Pjlorasteil  allmählich  an  Dicke  tu.  In  diesem  Teil,  der  längs 
der  Garv.  maj.  8  cm,  längs  der  Garr.  min.  ungefähr  l^al  cm  lang  ist, 
nimmt  die  Maskalatnr  rascher  an  Dicke  zu.  In  einem  Querschnitt,  ein  paar 
Zentimeter  Tom  Pjloms,  darch  die  Gonr.  maj.  and  die  benachbarten  Wand- 
partien Tariiert  die  Maskalatnr  zwischen  2  nnd  5  mm  an  Dicke.  Bin  Längs- 
schnitt durch  die  Gurr.  min.  zeigt  eine  an  die  Verhältnisse  in  den  Pjloro- 
tpasmusmagen  erinnernde  sichelförmige  Schnittfläche,  wo  die  Muskulatur 
7Vs  mm  an  Dicke  beträgt  Zum  Teil  scheint  jedoch  diese  Muskulatur  nur 
•der  an  der  Gary.  min.  Torspringenden  wnlstförmigen  Bildung  anzugehören. 
An  der  Gary.  maj.  eine  gut  entwickelte,  6  mm  breite  Pjlorusklappe. 

Bradjpus  oueulliger.    (Zwei  Exemplare.) 

Iiii  Gegensatz  zu  allen  Torhergehenden  Magen  ist  der  Magensack  bei 
-dieser  und  der  folgenden  Art  Ton  einem  besonders  Tcrwickeiten  und  kompli- 
zierten Tjpns  (siehe  Fig.  82  bei  Klinckowström').  Der  Magenkomplez 
fnisst  16  cm  in  der  Länge.  In  dem  5'/»  cm  langen  spindelförmigen  Pjlorus- 
magen  sind  die  dem  Pjlorus  zunächst  liegenden  8  cm  der  Magenwand  ausser- 
ordentlich muskelkräftig.  Während  demnach  im  proximalen  Teil  die  Musku- 
latur nur  1/4—  1  mm  an  Dicke  beträgt,  nimmt  sie  in  dem  Torgenannten  distalen 
Stack  rasch  an  Dicke  zu  und  misst  an  einem  Querschnitt  zwischen  4  und 
7  mm.  Nach  dem  Pjlorns  zu  nimmt  die  Muskulatur  wiederum  an  Dicke  ab, 
um  an  der  Mfindung  selbst  wieder  zuzunehmen.  Während  der  dftnnwandige 
Teil  mit  einer  ein  weites  Lumen  umgebenden,  nahezu  ebenen  und  glatten 
Schleimhaut  bekleidet  ist,  ist  das  Lumen  im  muskulösen  Teil  gänzlich  Ter- 
schwunden  und  durch  kräftige  längslaufende  Falten  blockiert 

Die  übrigen  Magenabteilungen  ziemlich  dünnwandig:  Vf"!  ^^  ^^^ 
dünner,    flier  und  da  8  mm  dicke  Muskelbänder. 

Das  zweite  Exemplar  zeigt  ähnliche  Verhältnisse.  Im  distalen  Teil  des 
Pylomsmagens  4—7  mm  dicke  Muscularis  und  längslanfende  kräftige  Falten. 

Gholoepus  Hoffmanni.    (Zwei  Exemplare.) 

Die  Magen  erinnern  ihrem  allgemeinen  Aussehen  nach  sehr  an  die  Tor- 
hergehenden. 


^)  Klinckowström,  1.  e. 
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Die  Maskulatur  des  Pylorasmageos  scheint  doch  bedeutend  weniger 
kriftig  entwickelt  zn  sein.  In  dem  einen  Exemplar  nimmt  die  Maskaiatar 
besonders  langsam  gegen  den  Pyloras  auf  angeffthr  2  mm  Dicke  an.  Im 
übrigen  Teil  ist  sie  vielleicht  V«  min*  Dio  Schleimhant  im  dünnwandigen 
Teil  glatt  and  eben,  in  dem  maskalöseren  in  einer  Menge  feiner,  niedriger, 
zirka lär  laufender  Falten  gehoben. 

Im  zweiten  Exemplar  nimmt  die  Muskalatur  anf  einem  iSchnitt  darch 
die  vordere  Fi&che  sehr  rasch  za  und  erreicht  eine  Dicke  von  4,5  mm,  an 
der  hinteren  kaum  2  mm.  Im  Zusammenhang  mit  der  Zunahme  der  Mnsku- 
latnr  treten  zahlreiche  l&ngslaufende  und  eine  zirkal&r  laufende  Falte  anf. 

Wie  aus  dem  YorsteheDden  erhellt,  sind  alle  untersachten 
Edentatenmagen  durch  einen  muskelkräftigen  Pylorusteil  gekenn- 
zeichnet. Was  die  Dicke  dieser  Muskulatur  im  Vergleich  zu  der 
des  übrigen  Magens  anbelangt,  so  scheint  sie  bei  den  verschiedenen 
Arten  zu  variieren.  Bei  gewissen,  speziell  bei  Manis  und  Myr- 
mecophaga,  nimmt  sie  höchst  bedeutende  Dimensionen  an  und 
imponiert  durch  die  plötzlich  eintretende  Zunahme,  sowie  durch 
den  eigentfimlichen  von  der  Gurv.  minor-Wand  vorspringenden 
polypenformigen  Wulst  fast  wie  ein  von  dem  übrigen  Magen  ab- 
gesondertes Muskelorgan.  Bei  anderen  wiederum,  z.  B.  bei  Gyclo- 
thurus,  nimmt  die  Muskulatur  im  Pylorusteil  nicht  dieselben 
gewaltigen  Dimensionen  an  oder  tritt  auch  nicht  mit  einer  deut- 
lichen Grenze  gegen  den  übrigen  Magenteil  hervor,*  indem  die 
Musknlatur,  wie  z.  B.  besonders  deutlich  bei  Xenurus,  nur 
«asserst  langsam  an  Dicke  zuzunehmen  scheint. 

Die  von  Flynn  und  Murray  gemachte  Angabe  von  einer 
jtnsserord entlich  kräftig  entwickelten  Muskulatur  im  Pylorusteil 
gewisser  Edentatenmagen  scheint  demnach  durchaus  richtig  zu 
sein.  Die  auf  Fig.  3  wiedergegebene  Abbildung  zeigt  auch,  ver- 
glichen mit  dem  auf  Fig.  1  abgebildeten  Haifischmagen,  vollaus, 
wie  augenfällig  diese  Verhältnisse  bei  der  Gattung  Manis  her- 
vortreten. 

Angesichts  dieser  Tatsachen  liegt  es  nun  nahe,  die  Frage  zu 
stellen,  ob  diese  Verhältnisse  nur  bei  gewissen,  zur  Edentaten- 
familie gehörigen  Tieren  zu  finden  sind  oder  auch  innerhalb  an- 
derer Tierarten  vorkommen.  Denn  wenn  wir  überhaupt  berechtigt 
sind,  aus  Homologien  auf  dem  Gebiete  der  komparativen  Anatomie 
auf  einen  näheren  genetischen  Zusammenhang  unter  denselben  zu 
schliessen,  so  würde  natürlich  eine  solche  Schlussfolgerung  im  vor- 
liegenden Falle  bedeutend  an  überzeugender  Kraft  gewinnen,  wenn 
es  gelänge,  bei  noch  anderen  Tierarten  eine  derartige  stark  ent- 
•entwickelte  Pylorusmuskulatur  nachzuweisen. 
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Es  ist  mir  nicht  möglich  gewesen,  in  dieser  Hinsicht  einige 
umfangreichere  Untersachnngen  vorzunehmen.  Indessen  hatte  ich 
Gelegenheit,  eine  Anzahl  Magenorgane  von  einigen  leichter  zu- 
gänglichen Tierarten,  wie  von  einer  ganzen  Keihe  Süss-  und  Salz* 
wasserfischen,  Ton  Frosch,  Huhn,  Schwein,  Kaninchen,  Eatze^ 
Hund  und  Affe  (Macacus),  zu  untersuchen,  Zu  diesen  «Organen,, 
die  ich  in  frischem  Zustande  und  nach  Überführung  in  ihre  respek- 
tiven  Grundformen  untersuchen  konnte,  kommen  noch  einige  in 
Sprit  gehärtete  Organe  von  einigen  anderen  Tierarten  (Halb» 
äffen,  Igel)  hinzu. 

Bei  keinem  der  untersuchten  Tiere  habe  ich  nun  ein 
mit  den  Yerhältnissen  bei  den  vorgenannten  muskeU 
kräftigen  Edentatenmagen  übereinstimmendes  Organ 
gefunden. 

^  oe. 


jk:.... 


Flg.  4. 

Grandform  eines  Kaninchenmagens  mit  Wiedergabe  der  relativen  Maskeldicke 

der  Terschiedenen  Magenteile. 

d  =  Daodenam;  oe=Ö8ophaga8;  p^Pyloms;  e»Cardia;  x— XsGrense  dea 

maakelkr&ftigen  Pylorasteils  (p~X)  gegen  den  übrigen  Magen. 

Beim  Kaninchen  hat  doch  der  Magen  in  gewissem  Sinne 
einige  Ähnlichkeit  mit  den  bei  den  Edentatenfamilien  be- 
schriebenen Yerhältnissen. 

Bei  dem  Magen  dieses  Tieres,  der  in  seiner  Grundform  eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  einer  Niere  (siehe  Fig.  4)  hat  und  in 
dem  ganzen  oralwärts  von  der  Incisara  angularis  belegenen  Teil, 
wie  gleichfalls  in  dem  diesem  zunächstliegenden  Teil  des  antralen 
Querstückes  besonders  dünnwandig  ist,  nimmt  dagegen  der  dem 
Pylorus  zunächst  liegende,  nahezu  halbsphärische  und   demnach 
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gar  nicht  canalis-pylori-ähnliche  Teil  bedeutend  musku- 
lösere Wände  an.  Diese  Partie  ist  gegen  den  übrigen  Magenteil 
besonders  gut  abgegrenzt  gerade  durch  die  plötzliche  Zunahme 
an  Dicke,  die  sich  schon  am  unaufgeschnittenen  Magen  sowohl 
durch  einen  anderen  Farbenton,  als  auch  dem  Gefühl  zu  er- 
kennen gibt.  Dagegen  ist  dieselbe  (auch  in  Übereinstimmung 
mit  den  Edentatenmagen)  nicht  durch  eine  deutliche  Schnürfurche 
in  der  äusseren  Kontur  vom  übrigen  Teil  getrennt.  Ein  Schnitt 
durch  die  Euryaturen  (siehe  Fig.  4)  zeigt  deutlich  die  plötzliche 
Zunahme  der  Muskulatur.  Gerade  wie  bei  den  Edentaten  wird 
indessen  die  Wand  näher  demPylorus  wieder  etwas  dünner,  um  gleich 
neben  demselben  wiederum  an  Dicke  zuzunehmen.  Selbst  wenn 
man  den  Ausspannungsdruck  steigert,  so  dass  die  Schleimhaut 
ausgedehnt  wird  oder  bis  die  Magenwand  reisst,  besteht  dieser 
Unterschied  zwischen  einem  muskelkräftigeren  und  einem  weniger 
muskulösen  Magenteil  deutlich  fort,  was  gleichzeitig  damit,  dass  es 
beweist,  dass  es  sich  hier  nicht  um  eine  durch  eine  partielle  Eon- 
traktion, sondern  durch  wirklich  „strukturelle^  Ursachen  verursachte 
Verdickung  der  Muskulatur  handelt,  andererseits  auch  deutlich  be- 
weist, dass  die  bei  gewissen  in  situ  gehärteten, mit  einer  dickwandigen, 
kanalförmigen  Pyloruspartie  ausgestatteten  Säuglingsmagen  vor- 
kommende Verdickung,  die  bei  dem  in  seine  Grundform  über- 
geführten Magen  nicht  wiederzufinden  ist,  auf  einer  vorüber- 
gehenden, nicht  ausschliesslich  strukturellen,  sondern  der  Haupt- 
sache nach  durch  Eontraktion  bedingten  Verdickung  beruht. 

Der  muskulöse  Teil  im  Eaninchenmagen  erreicht  doch  keine 
gewaltigen  Dimensionen  und  würde  vermutlich,  wenn  die  Zunahme 
nicht  so  plötzlich  und  unvermittelt  geschähe,  nicht  den  Eindruck 
machen,  als  besässe  er  eine  gegen  den  Pylorus  besonders  kräftig 
entwickelte  Muskulatur.  So  beträgt  die  Muskulatur  an  der  dicksten 
Stelle,  selbst  bei  dem  in  situ  gehärteten  Magen,  kaum  mehr  als 
2  mm  längs  der  Gurv.  maj.,  während  sie  ja  bei  dem  ungeföhr  ebenso 
grossen  Manismagen  6^/s  mm  an  Dicke  erreicht. 

Interessant  ist  es  nun,  zu  finden,  dass  bei  den  allgemein  als 
die  nächsten  Verwandten  des  Menschen  in  der  Tierserie  an- 
gesehenen Tierarten  keine  derartige  kräftig  entwickelte  Pylorus- 
maskulatur  vorhanden  ist.  So  scheint  weder  bei  den  Afi^en(Macacus) 
und,  wie  aus  Taf.  III,  Fig.  15  und  16  in  der  Arbeit  von  Gunning- 
ham^)  ersichtlich,  beim  Schimpansen,  noch  bei  den  Halbaffen  (Verf.) 

0  Cniininghaiii,  1.  c. 
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eine  in  die  Augen  fallende  Abweichang  yon  den  entsprechenden 
Dickeyerhältnissen  bei  der  Maskulatar  des  menschlichen  Magens 
Torzukojnmen« 

Überhaupt  hat  es,  nach  einem  fiflchtigen  Überblick  von  den 
in  den  gebräuchlichen  Lehrbüchern  in  komparativer  Anatomie 
gegebenen  Beschreibungen  (Oppel,  Gegen baur),  den  Anschein, 
als  ob  die  Edentaten  oder  richtiger  gewisse,  zu  dieser  Tiergruppe 
gehörige  Arten,  was  die  Säugetiere  anbelangt,  in  dieser  Hinsicht 
allein  eine  Sonderstellung  einnähmen,  was  möglicherweise  in  dem 
von  Nuhn^)  und  Anderen  heryorgehobenen  Umstände  seine  Er- 
klärung finden  könnte,  dass  diese  Tiere  auf  eine  schwerverdauliche 
Nahrung  angewiesen  sind,  die  infolge  des  schlechten  Zahnbeatandes 
in  der  Mundhöhle  vor  dem  Einführen  in  den  Magen  nicht  hin- 
reichend zerkleinert  wird. 

Was  die  übrigen  Klassen  von  Wirbeltieren  anbelangt,  so 
haben  wir  bei  gewissen  Yögeln  ein  bedeutend  stark  entwickeltes 
muskulöses  Organ,  den  sogenannten  Muskelmagen.  Inwiefern  dieser 
als  homolog  mit  dem  muskulösen  Pylorusteil  bei  den  Edentaten 
angesehen  werden  kann,  muss  dahingestellt  bleiben.  Es  sei  in- 
dessen daran  erinnert,  dass  bei  gewissen  Vögeln  die  dem  Pylorus 
zunächst  liegende  Partie  bedeutend  weniger  muskulös  ist  und 
dftss  bei  einer  ganzen  Reihe,  besonders  fischfressender  Arten,  wie 
Pelicanus,  Plotus  und  andere,  der  Muskelmagen  durch  einen 
besonders  dünnwandigen  j,Pylorusmagen^  oder  „Antrum  pylori* 
vom  Pylorus  getrennt  ist. 

Auch  bei  den  Krokodilen  haben    wir  ähnliche  Verhältnisse. 

Was  manche  Fische  betrifft,  so  scheint  mir  in  Frage  gestellt 
werden  zu  können,  ob  der  Pylorusteil  nicht  im  Yerhältnis  zu  dem 
übrigen  Magenteil  imYergleich  mit  den  Verhältnissen  beim  Säuglings- 
magen relativ  schwach  entwickelt  ist.  Andererseits  scheint  es  dahin- 
gegen (Gegenbaur)  auch  andere  Gattungen:  Acipenser,  Mugil, 
Phagus  und  andere  mehr,  zu  geben,  wo  wir  einen  bedeutend 
dickwandigen  Pylorusteil  haben. 

Es  hat  demnach  den  Anschein,  als  ob  in  der  Wirbeltiergruppe 
die  Dickeyerhältuisse  der  Muskulatur  in  dem  dem  Pylorus  zu- 
nächst liegenden  Teil  mannigfachen  Schwankungen  unterworfen 
wären,  selbst  innerhalb  einander  recht  nahestehender  Tierklassen 
und  Gattungen.     Solche  Schwankungen  zwischen  einander   nahe- 

>)  Nahn,  Über  die  MageoformeD  der  Wirbeltiere.  ArohiT  f.  Anat. 
Q.  wisBenscliaftl.  Med.    1870. 
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stehenden  Tierarten  kommeo,  wie  die  komparative  Anatomie  anslehrt^ 
aach  mit  Rucksicht  auf  andere  Eigenschaften  des  Magens  vor, 
wie  Form  and  Schleimhautcharaktere,  und  häufig  treffen  wir  hierbei 
auf  besonders  überraschende  Verhältnisse.  Ich  verweise  in  diesem. 
Zusammenhang  auf  das  besonders  eigentümliche  Aussehen  dea 
Bradypus-  und  Gholoepus-Magens  [siehe  die  Abbildungen  bei 
Elinckowström^)],  welche  Magen  weit  mehr  an  die  zusammen- 
gesetzten Magen,  wie  sie  bei  Wiederkäuern  and  anderen  Tiere^ 
auftreten,  ab  an  die  ihrer  Verwandten  unter  den  Edentaten  erinnern. 

Mit  solchen  weit  getrennten  Verschiedenheiten  innerhalb* 
desselben  Organs  bei  so  nahe  verwandten  Tieren  vor  Augen,  dürfte 
man  doch  genötigt  sein,  sich  einer  Anschauung  gegenüber  etwa» 
skeptisch  zu  verhalten,  die  in  einer  bei  einzelnen  Individuen  inner- 
halb einer  Tierart  (bezw.  bei  Menschen)  auftretenden  Anomalie  ohn& 
weiteres  eine  Äusserung  eines  genetischen  Zusammenhanges  mit 
an  diese  Anomalien  mehr  oder  weniger  erinnerndea,  aber  typischen 
und  normalen  Verhältnissen  bei  im  übrigen  ihrer  ganzen  Organi- 
sation nach  von  dieser  Art  vielleicht  weit  getrennten  niedrigeren 
Tierarten  erblicken  will. 

Bevor  ich  aus  diesem  Anlass  zu  einigen  allgemeinen  Re- 
flexionen über  diese  Frage  übergehe,  möchte  ich  doch  vorerst  bei 
ein  paar  anderen  Punkten  verweilen. 

Man  hat,  wie  oben  erwähnt  wurde,  von  gewissen  Seiten  auf 
die  Magen  gewisser  Edentatentiere  hingewiesen,  als  Verhältnisse 
darbietend,  die  in  hohem  Grade  an  diejenigen  erinnern  sollten, 
die  in  Magen  von  an  spastischen  Pyloruskontrakturen  gestorbenen 
Säuglingen  sichtbar  werden.  Vergleichen  wir  nun  diese  Eden- 
tatentiermagen  (und  dasselbe  gilt  auch  für  den  Eaninchenmagen) 
näher  mit  diesen  Stenosemagen,  werden  wir  indessen  finden, 
dass  die  Ähnlichkeit,  welche  vorhanden  sein  soll,  doch  eine 
ganze  Reihe  Abweichungen  von  den  die  Säuglingsmagen  charak- 
terisierenden Eigentümlichkeiten  zeigt.  Ich  übergehe  hier  die 
Frage,  ob  überhaupt  der  dicke  Pylorusteil  bei  z.  B.  der  Manis- 
gattung  als  homolog  mit  dem  kleinen  zylindrischen,  sektorförmigen 
Stück  anzusehen  ist,  das  im  Säuglingsmagen  die  eigentliche 
stenosierte  Partie  bildet.  Ich  übergehe  ebenfalls  das  Verhältnis 
der  Schleimhaut,  die  polypenförmige  Bildung  an  der  Gurv.  min. 
und  halte  mich  ausschliesslich  an  die  Weite-  und  die  Dicke- 
verhältnisse   des    Pylorusteils,    verglichen    mit    den    stenosierten. 

')  KlinckowBtröm,  1.  c. 
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Säuglingsmagen.  Es  ist  da  zu  bemerkeD,  dass  während  die 
stenosierte  Partie  in  den  Stenosemagen  bedeutend  weniger  umfang- 
reich und  ihrer  Konfiguration  nach  zylindrischer  und  kanalförmiger 
und  durch  EinschnQrungen  an  den  Kurvaturen  scharf  von  dem 
übrigen  Magen  abgegrenzt  ist,  wir  es  dahingegen  bei  den  Eden- 
tatenmagen mit  einer  relativ  weiten,  keineswegs  kanalförmigen 
oder  zylindrischen  Bildung,  sondern  mit  einer  kegel-  oder  kuppei- 
förmigen Partie  zu  tun  haben,  die  nicht  durch  schärfere  Inzisuren 
von  dem  übrigen  Magen  abgegrenzt  zu  sein  scheint. 

Vergleichen  wir  nun  das  Verhältnis  der  Muskulatur  der  ver- 
schiedenen Magenteile  zu  einander,  so  sehen  wir,  dass  dieMnskulatnr 
^es  dickwandigen  Pylorusteiles  sich  überall  scharf  gegen  die  dünn« 
wandige  Gorpuspartie  abhebt,  während  dies  dagegen  nicht  der 
Fall  ist,  wenn  man  einen  durch  die  Curv.  maj.  gelegten  Schnitt 
durch  einen  Stenosemagen  studiert.  Überhaupt  will  es  mir 
scheinen,  als  ob  die  Konfiguration  der  Schnittfläche  am  Über- 
gange der  stenosierten  Partie  in  den  Corpusteil  der  Hauptsache 
nach  den  Verhältnissen  vollkommen  gleich  wäre,  wie  sie  sich  in 
einem  völlig  normalen  Magen  mit  einer  stark  kontrahierten  antraten 
Partie  ausnehmen.  Demnach  scheint  mir  in  dieser  Hinsicht  ein 
Unterschied  vorhanden  zu  sein  zwischen  einerseits  dem  Übergang 
von  der  stenosierten  resp.  kontrahierten  Pyloruspartie  in  den 
Stenose-  bezw.  antrumkontrahierten  Säuglingsmagen  und  anderer- 
seits dem  Übergange  zwischen  der  muskulösen  Pyloruspartie  und 
dem  übrigen  Magen  bei  den  Edentatenmagen. 

Überall  in  der  Literatur  wird  nun  die  stark  verdickte  Stenose- 
partie im  Stenosemagen  hervorgehoben,  während  dem  übrigen 
Magenteil  oft  wenig  Beachtung  geschenkt  wird.  —  Es  ist  dock 
von  mehreren  Seiten  betont  worden,  dass  sich  auch  im  übrigen 
Magen  oder  wenigstens  in  der  der  Stenose  zunächsüiegenden 
Magenpartie  eine  Hypertrophie  der  Muskulatur  geltend  macht. 
Wie  aus  meinen  eigenen  Untersuchungen  erhellt,  ist  dies  in  der 
Tat  kein  unbedeutender  Grad  von  Hypertrophie,  und  es  scheint 
mir  sogar  nicht  ganz  undenkbar,  dass  künftige  umfangreichere 
Untersuchungen  den  Beweis  erbringen  könnten,  dass  diese  Hyper- 
trophie vielleicht  in  der  Regel  sogar  ebenso  hochgradig  wäre, 
wie  die  in  der  Kontraktur  selbst,  oder  mit  anderen  Worten,  dass 
die  Relation  zwischen  der  Stärke  der  Muskulatur  im  Pylorusteil 
und  im  Korpusteil,  wie  sie  im  normalen  Säuglingsmagen  besteht, 
beibehalten  oder  nicht  in  nennenswertem  Grade  in  dem  pyloro- 
spastischen  verändert  wäre.    Wenn  sich,  wie  meine  eigenen  Unter- 
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suchangen  es  zu  zeigen  scheinen,  herausstellen  sollte,  dass  dies 
der  Fall  ist,  so  hätten  wir  also  in  den  Edentatenmagen  ganz 
aodereRelationen  zwischen  den  Stärkeverhältnissen  der  Muskulatar 
der  verschiedenen  Magenteile,  als  sie  beim  Stenosemagen  vorliegen, 
ein  Umstand,  der  mir  nicht  ganz  unwichtig  erscheint.  Wir  mässen 
wohl  in  diesem  Falle,  wenn  wir  einen  ursächlichen  Zusammenhang 
zwischen  dem  Manis»Magen  und  dem  stenotischen  Säuglingsmagen 
festhalten  wollen,  annehmen,  dass  in  Fällen  von  Säuglings-Pyloro- 
«pasmus  die  Hypertrophie  in  der  Kontraktur  anderer  Art  sei  als 
die  im  &()rigen  Magen.  Von  dem  Standpunkt  der  organischen 
Stenosetheorie  aus  gesehen,  ist  j^  eine  solche  Annahme  selbstredend 
auch  berechtigt  und  naturlich.  Fär  die  Anhänger  der  spastischen 
Theorie  wiederum  liegt  es  unleugbar  näher,  zu  denken,  dass  die 
Entwicklung  der  Hypertrophie  in  der  Kontraktur  mit  derjenigen 
im  Corpusteil  einigermassen  gleichen  Schritt  hält. 

Ebensowenig  kann  ich  an  dieser  Stelle  unterlassen,  eine 
Reflexion  über  die,  wie  es  scheint,  recht  allgemeine  Ansicht 
zu  machen,  welche  dahin  zu  gehen  scheint,  dass  die  isolierte 
Entwicklung  einer  Muskelhypertrophie  in  diesem  Teil  des  Magens 
hinreichend  sei,  um  eine  Stenose  zuwege  zu  bringen.  In  den 
Fällen,  wo  die  umgebende  Muskulatur  die  normalen  Dimensionen 
beibehält  [LandererO,  Wernstedt^):  Fall  18],  kommt  es 
doch  auf  die  Weite  der  Schleimhaut  an,  ob  eine  Verengerung 
zustande  kommt  oder  nicht,  und  es  scheint  mir  schwer,  einzu- 
sehen, wie  eine  mächtigere,  im  übrigen  aber  in  normaler  Weise 
gebaute  und  mit  normaler  sowohl  Kontraktions-  als  Dilatations- 
fahigkeit  ausgestattete  Muskulatur  dieses  Verhältnis  sollte  ändern 
können.  In  anderem  Falle  würden  wir  wohl  denn  in  jedem  Manis- 
Magen,  wo  doch  die  Muskulatur  in  der  Pyloruspartie  noch  kräftiger 
•entwickelt  ist,  als  in  den  ungeföhr  ebenso  grossen  Säuglings- 
magen,  eine  Pylorusstenose  zustande  bekommen. 

Mir  scheint  demnach,  als  ob  schon  von  rein  vergleichendem 
anatomischen  Gesichtspunkt  aus  verschiedene  Anmerkungen  ge- 
macht werden  können  gegen  die  Anwendung  des  Manis-  (bezw, 
Edentaten-  oder  Kaninchen-)Magens  als  Vergleichsmaterial  zwecks 
Erforschung  der  Natur  der  im  Säuglingsalter  vorkommenden 
Pylorusstenosen    oder  der  dieselben    begleitenden  Hypertrophien. 

Aber    selbst    angenonunen,    dass    die  primären  Verhältnisse 

1)  Landerer,  Über  EDgeborene  Stenose  des PjloruB.  Dies.  Tfibingen  1S79. 
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im  Stenosemagen  und  im  Manis-Magen  miteinander  aberein* 
stimmen,  bleibt  doch  noch  die  wichtigste  Frage  dieses  ganzen 
Gedankenganges  übrig,  nämlich  die,  ob  wir  aus  einer  bei  gewissen 
Tierarten  (z.  B.  Edentaten  und  Kaninchen)  auftretenden  kraftig 
entwickelten  Muskulatur  im  Pylorusteil  des  Magens  tatsächlich  den 
Schluss  ziehen  können,  dass  die  beim  Säuglings-Pylorospasmas 
auftretende  Hypertrophie  in  der  Stenosepartie  mit  der  bei  diesen 
Tierarten  auftretenden  „Muskelhypertrophie*  in  einem  direkten 
genetischen  Zusammenhang  steht. 

Es  muss  doch  offenbar  sein,  dass,  wenn  wir  für  eine  solche 
Ansicht  völlig  bindende  Beweise  verlangen  wollen,  in  erster  Linie 
der  Nachweis  erforderlich  sein  muss,  dass  der  Mensch  in  direkt 
absteigendem  Glied e  von  einer  mit  einem  derartigen  Magen  aus- 
gestatteten Tiergattung  abstammt  Mit  andern  Worten:  Wenn 
wir  in  der  pathologischen  Hypertrophie  dieser  Säuglingsmagen 
ein  phylogenetisches  Erbteil  sehen  wollen,  so  müssen  wir  auch 
nachweisen  können,  dass,  sofern  wir  uns  eine  Stütze  bei  den 
Edentaten  suchen,  der  Mensch  in  gerade  absteigender  Linie  von 
jenen  Tieren  abstammt  oder  dass  sowohl  der  Mensch  als  auch 
jene  gemeinsam  von  mit  einem  derartigen  in  seinem  Pylorusteil 
besonders  muskulösen  Magen  ausgestatteten  Tieren  abstammen. 
Eine  Wahrscheinlichkeit,  dass  eine  solche  Anforderung  binnen 
absehbarer  Zeit  wird  erfüllt  werden  können,  ist  indessen  nicht 
vorhanden,  und  wir  sind  also  gegenwärtig  genötigt,  unsere  Haupt- 
stützen in  den  Aufschlüssen  zu  suchen,  die  die  komparative 
Anatomie  und  die  Entwicklungsgeschichte  uns  gewähren  können» 
Dabei  sind  wir  aber  auch  darauf  angewiesen,  uns  auf  ein  Material 
zu  stützen,  das  doch  nicht  imstande  ist,  uns  betreffs  der  wirk- 
lichen Yerwandtschafts-  und  Abstammungsverhältnisse  der  ver» 
schiedenen  heute  lebenden  Tierarten  etwas  anderes  als  mehr  oder 
weniger    ungewisse    hypothetische  Schlussfolgerungen    zu    bieten. 

Wenn  wir  unter  solchen  Umständen  einerseits  den  Gedanken 
an  einen  genetischen  Zusammenhang  des  Menschen  mit  den  Tier- 
gruppen der  Edentatenfamilie  nicht  vollständig  abweisen  können, 
können  wir  andererseits  auch  nicht  vor  der  Möglichkeit  die  Augen 
schliessen,  dass  ein  genetischer  Zusammenhang  zwischen  ihnen 
nicht  existiert,  der  auf  die  vorgenannten  Magenverhältnisse  von 
Einfluss  sein  kann.  Denn  einerseits  wäre  es  denkbar,  dass,  wenn 
überhaupt  die  Ahnenketten  der  beiden  Gattungen  irgendwo  in  einen 
gemeinsamen  Grundstamm  zusammenfliessen,  die  Entwicklung  der 
mächtigen  Muskulatur  des  Pylorusteils    nicht  beginnt,    bevor  die^ 
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in  der  Richtung  gegen  die  Edentatengruppe  fortschreitende  Ent- 
wicklungsserie sich  bereits  von  dem  gemeinsamen  Hauptstamm 
abgetrennt  hat.  Wenn  wir  uns  wiederum  den  Entwicklungsgang 
der  jetzt  lebenden  Tiergattungen  in  polyphyletischer  Richtung 
denken,  so  müssen  wir  auch  die  Möglichkeit  einräumen,  dass  die 
histoiischen  Entwicklungsbahnen  der  Edentatengruppe  und  des 
Menschengeschlechts  überhaupt  nirgends  in  genetischem  Zusammen- 
hang miteinander  stehen. 

Vielleicht  gibt  es  einen  Ausweg,  durch  ein  eingehendes 
Studium  der  ontogenetischen  Entwicklung  der  menschlichen  Magen- 
muakulatur  einiges  Licht  in  diese  dunklen  Verhältnisse  zu  bringen. 
Es  lässt  sich  ja  denken  und  kann  wenigstens  nicht  ohne  eingehendere 
Untersuchungen  in  dieser  Richtung,  als  sie  gegenwärtig  (siehe 
oben)  vorliegen,  ausgeschlossen  werden,  dass  in  einem  gewissen 
Stadium  der  Entwicklung  des  menschlichen  Fötus  die  Magenanlage 
die  für  die  Edentaten  charakteristischen  Verhältnisse  darbieten 
kann.  Sollte  dies  der  Fall  sein,  so  kann  jedoch  natürlich  ebenso- 
wenig hieraus  auf  einen  genetischen  Zusammenhang  zwischen  den 
Edentaten  und  dem  Menschen  geschlossen  werden;  aber  die  eventuelle 
Eonstatierung  eines  solchen  Entwicklungsstadiums  in  der  Ontogenie 
des  Menschen  vermehrt  doch  die  Wahrscheinlichkeiten  dafür,  dass 
dieses  Stadium  als  ein  Erbteil  von  einer  oder  mehreren,  in  der 
Ahnenserie  des  Menschengeschlechts  mit  besonders  muskelkräitigem 
Pylorusteil  ausgerüsteten  Tiergattungen  fortbesteht.  Sollte  dahin- 
gegen eine  derartige  Untersuchung  darlegen,  dass  ein  derartiges 
muskelkräftiges  Entwicklungsstadium  nicht  existiert,  so  scheint 
mir  die  Wahrscheinlichkeit  für  die  Annahme  der  Hypertrophie, 
als  aus  einer  phylogenetisch  ererbten  Anlage  hervorgegangen,  be- 
deutend an  überzeugender  Kraft  zu  verlieren. 

Denn  es  scheint  mir  überhaupt  zweifelhaft,  ob  wir  berechtigt 
sind,  uns  einen  phylogenetischen  Erklärungsgrund  für  das  Auftreten 
angeborener  Anomalien  bei  einer  bestimmten  Tierart  zu  suchen, 
bei  der  wir  in  keiner  Weise  als  mehr  oder  weniger  deutliche  An- 
lagen diese  Anomalien  in  gewissen  Stadien  der  Ontogenie  der- 
selben Tierart  normalerweise  verspüren  können. 

Hier  ist  nicht  der  Ort,  zu  versuchen,  diese  dunklen  Fragen 
näher  zu  entwickeln.  Das  Angeführte  möge  genügen,  um  die 
geringen  Aussichten  anzudeuten,  die  wir,  nach  meiner  Meinung, 
überhaupt  haben,  um  mit  den  der  Wissenschaft  gegenwärtig  zu 
Gebote  stehenden  Mitteln  sichere  Schlussfolgerungen  über  einen 
genetischen  Zusammenhang  zwischen  einerseits  Anomalien,  die  in 
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gewissen  Teilen  eines  menBchlichen  Organs  auftreten,  und  anderer- 
seits mehr  oder  weniger  daran  erinnernden  Analogien  zu  ziehen, 
welche  bei  einer  gewissen,  mehr  oder  weniger  tiefstehenden  Tier- 
art zum  Normalen  gehören.  Wenn  wir  nicht  grössere  Anforde- 
rungen an  die  Schlussfolgerungen  stellen,  die  wir  aus  den  Resul- 
taten unserer  Forschungen  in  komparatiy-anatomischer  Richtung 
ziehen,  als  dass  wir  aus  eventuell  auftretenden  Analogien  sogleich 
auf  einen  genetischen  Zusammenhang  schliessen,  dann  glaube  ich 
auch,  dass  wir  den  Umfang  der  auf  phylogenetischem  Grunde 
stehenden  Anomalien  bedeutend  erweitem  müssen. 

So  müssen  wir  dann  wohl  auch,  um  nur  ein  paar  nahe- 
liegende Beispiele  zu  nennen,  die  auf  einer  angeborenen  Anomalie 
(also  nicht  auf  einer  partiellen  Eontraktion)  beruhenden  Schnür- 
magen [Brook^),  Struther')]  als  ein  Erbteil  von  den  Tieren 
ansehen,  welche  normal  einen  in  zwei  oder  mehrere  Hohlräume 
eingeteilten  Magensack  haben,  wie  z«  B.  manche  Nagetiere,  Oetaceen, 
Wiederkäuer,  oder,  um  uns  wiederum  der  Edentatengruppe  zu- 
zuwenden, als  ein  Erbteil  von  den  zu  dieser  Klasse  gehörenden 
Bradypus-  und  Gholoepus-Gattungen. 

Oder,  um  ein  anderes  Beispiel  zu  nehmen:  Durch  die  Unter- 
suchungen Land  er  er  s  und  Maiers,  mit  welchen  die  Verhältnisse 
in  Fall  18  meiner  früherer  Untersuchungen  völlig  übereinstimmen,  ist 
das  Vorkommen  einer  tatsächlich  kongenitalen,  auf  einer  angeborenen, 
auch  in  völlig  dilatiertem  Zustande  abnorm  engen  Pyloruspassage 
beruhenden  Pylorusstenose  deutlich  erwiesen.  Nun  haben  wir  aber 
auch  Tiere,  bei  denen  sich  normaliter  ein  derartiger,  besonders 
enger  Übergang  zwischen  Magen  und  Darm  findet.  Dies  ist  z.  B. 
beim  Hecht  der  Fall,  und  man  könnte  also  leicht  die  wirklick 
kongenitalen  organischen  Pylorusstenose  beim  Menschen  mit  den 
Verhältnissen  beim  Hecht  in  genetischen  Zusammenhang  bringen. 

Und  was  hinderte  uns  von  einem  solchem  Standpunkte  aus 
in  dem  Falle,  wo  man  auf  einen  menschlichen  Magen  mit  in  der  Nähe 
des  Pylorus  abnorm  schwach  entwickelter  Muskulatur  träfe,  den 
Schluss  zu  ziehen,  dass  dies  ein  phylogenetisches  Erbteil  von  bei- 
spielsweise Pelikanen  und  Krokodilen  sei,  wo  wir,  wie  oben  er- 
wähnt, ein  besonders  dünnwandiges  „Antrum  pylori*'  haben? 

Wer  sich  mehr  in  die  vorstehend  berührte  deszendenz-theore- 
tische  Anschauung  und  die  dieselbe  streifenden  Forschungsgebiete 

1)  Brook,  Oq  coDgenital  hourglass  stomaoh.  Brit.  med.  Jonrn.  1904. 
L    S.  1073. 

s)  Strather,  Fälle  von  doppeltem  Magen.  Schmidts  Jahrb.  Bd.  7:2.  S.  7. 
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and  Untersachungsmethoden  yertieft,  d&rfte  sicherlich  dem  Yer- 
fasser  darin  beipflichteo  müssen,  dass  mit  den  vorstehend  skizzierten 
analoge  Schlossfolgerungen  keinen  Ansprach  darauf  machen 
können,  far  wirklich  kritische  wissenschaftliche  For- 
schung angesehen  zu  werden. 

Es  ist  klar,  dass  wir,  um  zu  entscheiden,  ob  eine  kon- 
genitale Hypertrophie  des  Pylorusteiles  des  menschlichen  Magens 
vorkommen  kann,  was  an  und  für  sich  nicht  unwahrscheinlich 
scheint,  in  erster  Linie  fordern  müssen,  dass  sich  das  Vorkommen 
einer  wirklichen  Hypertrophie  bei  totgeborenen  oder  gleich  nach 
der  Geburt  gestorbenen  Kindern  konstatieren  lässt.  Ein  völlig 
sicherer  solcher  Fall  ist  mir  doch  nicht  bekannt. 

Simohnson^)  gibt  freilich  an,  er  habe  bei  einem  52  cm 
langen,  2930  g  wiegenden,  zu  früh  geborenen  und  infolge  intra- 
meningealer  Blutungen  86  Stunden  nach  der  Entbindung  ge- 
storbenen Kinde  einen  mit  dem  Bilde  einer  „kongenitalen  Pylorus- 
stenose^ übereinstimmenden  Magen  gefunden. 

Die  knapp  bemessene  pathologisch-anatomische  Beschreibung 
dieses  Falles  macht  es  unmöglich,  zu  entscheiden,  ob  hier  ein  Fall 
von  Pylorospasmus  (der  Hirschsprungsche  Typus  einer  kon- 
genitalen Pylorusstenose)  oder  ein  Fall  von  kongenitaler  Pylorus- 
stenose (Landerer-Maiers  Typus  von  kongenitaler  Pylorus- 
stenose) vorliegt,  was  jedoch  f&r  die  Entscheidung,  ob  hier  eine 
Hypertrophie  vorliegt  oder  nicht,  von  untergeordneter  Bedeutung  ist. 

Dass  die  Hypertrophie  der  stenosierten  Partie,  die  in  diesem 
Magen  vorgelegen  haben  soll,  jedenfalls  nicht  den  besonders  hohen 
Grad  erreicht,  den  Simohnson  glaubhaft  machen  will,  scheint  mir 
doch  aus  den  angeführten  Massen  hervorzugehen.  Die  Muskulatur 
hielt  n&mlich  3  mm  Dicke  an  der  Klappe  und  2  mm  Dicke  in  der 
Nähe  derselben,  während  sie  nach  Simohnson  in  einem  normalen 
Pylorusteil  bei  einem  Neugeborenen  nur  1  mm  Dicke  erreicht. 
Dieses  letztere  Mass  ist  nun  indessen,  meiner  eigenen  Ei*fahrung 
nach,  viel  zu  klein  für  eine  kontrahierte  Pylorus-  und  Antrum- 
muskulatnr  bei  einem  neugeborenen  Kinde.  Mehr  in  Überein- 
stimmung mit  meinen  eigenen  Beobachtungen  stehen  jedenfalls  die 
Masse,  die  Frölich*)  für  die  von  ihm  untersuchten  Magen  von 
vier  zu  früh  geborenen  Kindern  angibt.    In  keinem  einzigen  dieser 

0  Simohnsoo,  Pylorasstenose  bei  Neageborenen.  Diss.  Greifs- 
wald  1903. 

")  Frölich,  1.  e. 


712  Wernsiedt,  Beitrftgd  zam  Stadiam 

Fälle  erreicht  nun  die  Muskulatur  am  Pylorus  den  niedrigen  Wert, 
den  Simohnson  angibt.  So  erreicht  in  zweien  der  Frölichschen 
Fälle  die  Muskulatur  sogar  den  doppelten  Wert  der  yon  Simohnson 
angegebenen  Zahl,  nämlich  in  Fall  1  (83  Wochen  alter  Fötus) 
2100  |i  und  in  Fall  4  (im  8.  Fötalmonat)  1960  {ji. 

Aber  selbst  angenommen,  dass  in  dem  von  Simohnson 
beobachteten  Falle  eine  Hypertrophie  als  vorliegend  angesehen 
werden  könnte  und  auf  solche  Art  das  Vorkommen  einer  Hyper- 
trophie, deren  kongenitale  Natur  über  allem  Zweifel  erhoben  wäre, 
als  erwiesen  festgestellt  werden  könnte,  scheint  mir  daraus  doch 
nicht  zu  folgen,  dass  die  in  den  bislang  in  der  Literatur  zugäng- 
lichen Fällen  von  Pylorospasmus  konstatierte  Hypertrophie  un- 
bedingt als  angeboren  anzusehen  ist  Diese  Kinder  sind  nämlich, 
ganz  abgesehen  von  der  Verschiedenheit  der  pathologisch-anato- 
mischen Verhältnisse,  ohne  Ausnahme  bei  ihrem  Tode  verschiedene 
Wochen,  in  den  meisten  Fällen  Monate  alt,  und  dadurch  ist  auch 
die  Möglichkeit  gegeben,  dass  die  Hypertrophie  aus  diesem  oder 
jenem  Anlass  nach  der  Geburt  entstehen  konnte. 

Die  Fpage  naoh  dem  kongenitalen  Ursprangr  des  Spasmus. 

Die  Frage  von  der  Angeborenheit  der  Hypertrophie  hängt 
übrigens  in  gewissem  Grade  mit  der  Frage  von  der  kongenitalen 
Natur  des  Spasmus  zusammen,  denn  es  ist  klar,  dass  eine  gesteigerte 
Muskelarbeit  ihrerseits  eine  Arbeitshypertrophie  erzeugen  muss, 
und  wenn  nun  diese  Arbeit  bereits  im  fötalen  Leben  beginnt, 
kann  ersichtlich  eine  angeborene  Hypertrophie  als  Folge  eines 
fötalen  Spasmus  entstehen. 

Es  ist,  wie  im  Vorhergehenden  bemerkt  wurde,  Thomson, 
der  zu  der  Lehre  vom  Spasmus  als  bereits  während  des  intra- 
uterinen Lebens  beginnend  den  Anstoss  gegeben  hat.  Thomson 
und  diejenigen,  die  ebenso  wie  er  geneigt  sind,  das  Vorhanden- 
sein eines  „ante  natal*'  Spasmus  anzunehmen,  scheinen  zu  dieser 
Annahme  getrieben  zu  sein  hauptsächlich  auf  Grund  einer  Über- 
zeugung, dass  die  Hypertrophie  sich  während  der  Zeit,  die  nach 
der  Geburt  verfliesst,  nicht  in  dem  Umfange  würde  entwickeln 
können,  von  dem  hier  die  Rede  ist. 

Die  Richtigkeit  dieser  letzteren  Annahme  scheint  mir  doch 
keineswegs  über  allem  Zweifel  erhaben.  Jedermann  weiss  z.  B., 
wie  eine  bestimmte  körperliche  Muskelarbeit,  an  die  man  nicht 
gewöhnt  ist,  wie  Turnübungen,  Sport,  Massage  u.  dergl.,  binnen 
ganz  weniger  Wochen  sogar  recht  augenfällige  Hypertrophien  der  für 
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eine  solche  ungewohnte  Arbeit  in  Ansprach  genommenen  Muskeln 
herTorrufen  kann.  Wenn  nun  ausserdem,  wie  Thomson ^  an- 
führt,  aus  H unters  Untersuchungen  hervorgeht,  dass  die  glatte 
Muskulatur  noch  mehr  geneigt  ist,  zu  hypertrophieren,  als  die 
quergestreifte,  so  scheint  mir  nicht  ohne  weiteres  ausgeschlossen 
werden  zu  können,  dass  nicht  auch  diese  Muskulatur  unter  ähn- 
lichen Umständen  binnen  verhältnismässig  kurzer  Zeit  einen  recht 
ansehnlichen  Grad  von  Hypertrophierung  sollte  erreichen  können, 
und  was  die  zur  Sektion  gelangten  Fälle  von  Pylorospasmus  im 
Sänglingsalter  anbelangt,  so  sind  diese  doch  fast  ohne  Ausnahme 
mehrere  Wochen  oder  Monate  nach  der  Geburt  eingetroffen. 

Es  dürfte  wohl  nicht  ausser  dem  Bereiche  der  Möglichkeit 
liegen,  durch  Experimente  an  Tieren  eine  bestimmtere  Auffassung 
von  dem  Zeitraum  erhalten  zu  können,  der  für  die  Erzeugung 
einer  derartigen  Hypertrophie  erforderlich  ist  Bis  solche  Unter- 
suchungen vorliegen,  dürfte  es  unter  allen  Umständen  am  sichersten 
sein,  die  Möglichkeit  des  Eintretens  dieser  Hypertrophie  während 
der  Zeit,  die  seit  der  Geburt  des  Kindes  verflossen  ist,  nicht  ganz 
auszuschliessen. 

Wie  es  sich  nun  auch  hiermit  verhalten  mag,  so  ist  doch 
deutlich,  dass  wenn  wir  von  einem  Pylorospasmus  in  tatsächlich 
pathologischem  Sinne  sprechen  wollen,  wir  eine  Störung  der  nor- 
malen evakuatorischen  Fähigkeit  des  Magens  damit  verknüpfen 
müssen  mit  daraus  folgender  Verringerung  oder  Aufhören  der 
Gewichtszunahme,  spärlich  eintretenden  Stühlen  und  übrigen 
Anzeichen  von  Retention  des  Mageninhalts  und  Stenosierung  der 
Pyloruspassage.  Dass  ein  derartiges,  wirklich  pathologisches,  mehr 
oder  weniger  ausgesprochenes  Hindernis  für  den  Übergang  des 
Mageninhalts  in  den  Darm  bereits  bei  der  Geburt  vorliegt  und 
demnach  die  Bezeichnung  angeboren  rechtfertigen  kann,  können 
wir  indessen,  wie  mir  scheint,  wohl  mit  ziemlich  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit wenigstens  für  einen  grossen  Teil  dieser  Krankheits- 
fälle ausschliessen. 

Es  ist  nämlich  durchaus  sicher,  dass  in  einem  nicht  geringen 
Teil  dieser  Pylorospasmusfalie  im  Säuglingsalter  eine  kürzere  oder 
längere  Zeit,  bisweilen  ein  oder  mehrere  Monate  verstrichen  sind, 
ohne  dass  die  Kinder  ein  einziges  Erbrechen  gehabt  haben,  oder 


>)  Thomson,  On  defeotiTe  co-ordination  in  atero  as  a  probable factor 
in  th«  oaasation  of  oertain  oongenital  malformations.  —  Sep.-Abdr.  Brit. 
m«d.  Joarn.  1902.    II.    S.  678. 
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Was  wichtiger  ist,  im  geringsten  von  den  normalen  Entwicklungs- 
Verhältnissen  abgewichen  sind,  demnach  völlig  normal,  bisweilen 
sogar  besonders  kräftig  an  Gewicht  zugenommen  haben  bei  voll- 
ständigem Wohlbefinden  und  mit  täglichen  normalen  Stühlen. 
Besonders  instruktiv  sind  in  dieser  Hinsicht  die  von  Ibrahim^), 
Gardner*),  Townsend"),  Schotten*),  Grisson*),  Freund*) 
und  Harper^  mitgeteilten  Fälle,  wo  ausserdem  Gelegenheit  war, 
ärztlich  zu  kontrollieren,  dass  die  Kinder  während  dieser  symptom- 
freien Periode  normal  zugenommen  hatten.  Zu  diesen  in  meinen 
froheren  Untersuchungen  kurz  relatierten  Fällen  kann  nun  der 
jüngst  von  Frölich")  publizierte  Fall  gefügt  werden,  wo  das  Er- 
brechen anfing,  als  das  Kind  ein  Alter  von  6  Wochen  erreicht 
hatte  und  während  der  vorhergehenden  Wochen  in  der  Regel 
300  g  pro  Woche  an  Gewicht  zugenommen  hatte  (insgesamt  1400  g 
während  der  ersten  6  Lebens wochen). 

Man  hat  nun  freilich  das  Späte  Eintreten  dieser  Stenose- 
symptome unter  anderm  dadurch  zu  erklären  versucht,  dass  diese 
Kinder  im  allgemeinen  während  der  ersten  Zeit  ein  so  winziges 
Quantum  Milch  erhalten  sollten.  Es  dürfte  jedoch  klar  sein,  dass 
ein  derartiger  Einwand  höchstens  in  den  Fällen  Gültigkeit  be- 
sitzen kann,  wo  die  Symptome  von  einem  Hindernis  am  Pylorus 
doch  binnen  ganz  kurzer  Zeit,  oder  näher  präzisiert,  eine  oder 
höchstens  ein  paar  Wochen  nach  der  Geburt  auftreten,  nicht  aber 
wo  mehrere  Wochen  oder  Monate  vergangen  sind.  Denn  voraus- 
gesetzt, dass  die  Brüste  normal  sezernieren  und  das  Kind  also 
an  Gewicht  zunimmt,  hat  ja  bereits  nach  einer  Woche  der  Milch- 
vorrat eine  schon  ganz  erhebliche  Quantität  erreicht,  die  nachher 
während  der  ganzen  Stillungsperiode  sogar  nur  äusserst  langsam 


*)  Ibrahim,  1.  o. 

')  Gardoer,  A  case  of  hjpertrophio  Stenosis  of  the  pylornt  io  an 
Infant  ete.    Lancet.    1903.    I.    S.  100. 

.*)  Townsend,  A  case  of  pylorio  Stenosis  in  an  Infant  Boston  med. 
and  surg.  Joarn.     1904.     11.  Februar. 

«)  Schotten,  Die  angeborene  Pylorusstenose  der  Säuglinge.  Volkm. 
klin.  Vortr.    1904.    No.  868. 

*)  Grisson,  Hyperemesis  lactentiam  nnd  kongenitale  Pylorusstenose 
durch  Operation  geheilt.    Deutsche  Zeitsohr.  f.  Chir.    Bd.  75.    1904.    S.  107. 

*)  Freund,  Über  Pylorusstenose  im  S&uglingsalter.  Mitteil,  aus  d. 
Grenzg.  d.  Med.  u.  Chir.     1908.    Bd.  11. 

0  Harper,  Gongenital  hypertrophic  Stenosis  of  the  pylorus  etc.  Lancet. 
1905.     19.  August. 

•)  Frölich,  1.  c 
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steigt.     Im  übrigen   ist  ja    ein  grosser  Teil    der  Kinder  mit  der 
Flasche  aufgezogen  worden. 

In  solchen  Fällen,  wie  der  oben  zitierte  Frölichsche,  das 
spate  Eintreten  der  Stenosesymptome  als  eine  Folge  dayon  er- 
klären zu  wollen,  dass  nur  eine  geringe  Milchmenge  den  Magen 
passiert,  scheint  mir  doch  schwerlich  mit  den  wirkliehen  Yer* 
hältnissen  im  Einklang  zu  stehen.  Die  mehrere  Wochen  lang 
fortschreitende  völlig  normale  Gewichtszunahme  scheint  mir  hierbei 
mit  Bestimmtheit  sowohl  gegen  eine  Störung  der  Reichlichkeit 
der  Milchsekretion  als  auch  der  normalen  eTaknatorischen  Tätigkeit 
des  Magens  zu  sprechen.  Wenigstens  scheinen  mir  unter  solchen 
Umständen  kaum  stärkere  Gröndie  Torzuliegen,  einen  bereits  bei 
der  Geburt  vorhandenen  und  stetig  fortdauernden  Pylorospasmus 
anzunehmen,  als  es  begrOndet  ist,  einen  solchen  bei  jedem  anderen 
gesunden  und  sich  in  den  ersten  Wochen,  eventuell  Monaten  nach* 
der  Geburt  in  gleicher  Weise  an  Gewicht  normal  zunehmenden 
Kinde  anzunehmen. 

Was  wiederum  die  relativ  wenigen  Fälle  anbelangt,  wo  das 
Erbrechen  unmittelbar  nach  der  Geburt  auftritt,  so  liegt  die  An* 
nähme  der  Entstehung  des  Pylorospasmus  schon  während  des 
fötalen  Lebens  doch  unleugbar  besonders  nahe  und  därfte  nicht 
gänzlich  abzuweisen  sein,  zumal  wenn  man  bedenkt,  dass,  wie 
Heubnef^)  und  wohl  mit  Recht  hervorhebt,  dieselbe  recht  wohl 
eine  kürzere  Zeit,  bevor  das  Erbrechen  beginnt,  als  vorhanden  an- 
genommen  werden  kann.  Dass  dies  der  Fall  sein  kann,  darauf 
deuten  nämlich  besonders  die  Fälle,  wo  die  Kinder  kürzere  oder 
längere  Zeit  vor  Beginn  des  Erbrechens  auffallend  spärliche 
Stühle  haben  und  unter  im  übrigen  normalen  Verhältnissen  nicht 
normal  an  Gewicht  zunehmen  wollen. 

Aber  auch  betreffs  dieser  frühen  Fälle  dürften  wir  doch 
genötigt  sein,  einzuräumen,  dass  die  bindenden  Beweise  für  die 
Eongenitalität  schwer  zu  erbringen  sind.  Denn  wie  nahe  die  An- 
nahme auch  liegen  mag,  dass  eine  Krankheit,  die  längere  oder 
kürzere  Zeit  nach  der  Geburt  eintrifft,  angeboren  ist,  so  scheint 
mir  doch,  als  ob  dieser  Umstand  an  und  für  sich  nicht  als  hin- 
reichender Beweis  dafür  angesehen  werden  kann,  dass  diese 
Störung  bereits  während  des  fötalen  Lebens  existiert  hat.  Dazu 
ist  doch  erforderlich,  dass  alle  Möglichkeiten  för  das  Eintreten 
derselben  nach  der  Geburt  ausgeschlossen    werden    können,   was 

')  Heabner,  1.  o. 
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wenigstens,  was  den  Pylorospasmus  im  Säuglingsalter  anbelangt, 
bisher  noch  nicht  als  erwiesen  dürfte  anzusehen  sein. 

Als  Stütze  für  seine  vorstehend  wiedergegebene  Ansicht 
betreffs  der  kongenitalen  Natur  des  Krampfes  weist  Thomson^) 
ferner  auf  die  bisweilen  bei  Neugeborenen  bei  Nichtvorhanden- 
sein einer  organischen  Striktur  konstatierten  Hypertrophien  der 
Harnblase  mit  Dilatation  der  Ureteren  und  der  Nierenbecken, 
sowie  die  Dilatation  und  die  Hypertrophie  des  Colon  hin,  welche 
Anomalien  nach  Thomsons  Meinung  kongenital  sind  und  da  ja, 
wie  gesagt,  ein  organisches  Hindernis  nicht  zu  entdecken  ist,  als 
durch  eine  funktionelle  Störung  in  analoger  Weise  wie  bei  den 
Pylorospasmen  zuwege  gebracht  angesehen  werden  müssen. 

Ebenso  wie  Thomson  bin  ich  freilich  geneigt,  anzunehmen, 
dass  wenigstens  in  einer  ganzen  Anzahl  dieser  Fälle  eine  ähn- 
liche Störung  der  motorischen  Funktionen  der  Organe  den  patho- 
logischen Organveränderungen  zu  Grunde  liegt.  Dass  es  ausser- 
dem auch  in  diesen  Fällen  besonders  nahe  liegt,  eine  kongenitale 
Affäre  anzunehmen,  soll  auch  nicht  bestritten  werden,  andererseits 
aber  scheinen  mir  auch  hier  die  Beweise  dafür  noch  zu  fehlen. 
Wenigstens  ist  mir  nicht  bekannt,  ob  es  sich  in  einem  einzigen 
dieser  Fälle  tatsächlich  um  gleich  nach  der  Geburt  gestorbene 
Kinder  gehandelt  hat,  was  wir  doch  in  erster  Linie  als  Beweis 
fordern  müssen.  Was  das  sogenannte  „Megacolon  congenitum* 
anbelangt,  so  scheint  wenigstens  aus  Tschernows^)  Unter- 
suchungen hervorzugehen,  dass  tatsächlich  keine  solche  Fälle  be- 
schrieben sind,  sondern  dass  es  sich  überall  um  Kinder  gehandelt 
hat,  welche  gerade  wie  die  an  pylorospastischen  Symptomen  er- 
krankten eine  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  der  Geburt  gelebt 
haben,  und  dass  somit  auch  die  Möglichkeit  einer  postfötalen 
Entwicklung  vorhanden  gewesen  ist.  Tschernow  opponiert 
auch  scharf,  und  wie  mir  scheint,  aus  guten  Gründen  gegen  die 
Auffassung  dieser  Krankheit  als  eine  angeborene  «,Megacolon  conge- 
nitum  non  est  congenitum  sed  acquisitum'^ 

Auch  betreffs  der  kongenitalen  Natur  dieser  Krankheiten 
dürfte  man  demnach  berechtigte  Zweifel  hegen  können,  und  sie 
müssen  demnach,  selbst  wenn  manchen  der  Fälle  eine  mit  den 
Pylorospasmusfällen  analoge  funktionelle  Störung  zu  Grunde  liegt, 

1)  Thomson  1.  c. 

*)  Tschernow,  Ungewöhnlich  umfangreicher  .Dickdarm*  boi  Kindern. 
Jahrb.  f.  Kinderh.  Dez.  1906. 
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^och  wie  diese  als  vollgültiger  Beweise  für  ihre  Existenz  bereits 
wahrend  des  fötalen  Lebens  bis  jetzt  ermangelnd  anzusehen  sein. 

In  seinem  Bestreben,  die  Ansicht  von  der  kongenitalen 
Natur  des  Spasmus  so  plausibel  wie  möglich  zu  machen,  ver- 
weist Thomson')  auf  den  Umstand,  dass  unter  Umständen,  wenn 
«ine  motorische  Funktion  beim  Kinde  in  Ausbildung  begriffen  ist 
oder  stark  in  Anspruch  genommen  wird,  eine  Reihe  spastischer 
Störungen  eintreten,  und  will  in  analoger  Weise  die  Erklärung 
dafür  finden,  dass  der  Pylorospasmus  im  späteren  Teil  des  fö- 
talen Lebens  eintritt,  wo  der  Magen  kräftiger  in  Anspruch  ge- 
nommen wird. 

Aber  was  treibt  Thomson  dazu,  gerade  aus  diesem  Anlass 
das  Eintreten  der  Krankheit  in  das  fötale  Leben  zu  verlegen? 
Es  ist  ja  doch  offenbar,  dass  die  Arbeit,  die  dem  Magen  des 
Kindes  mit  der  Aufnahme  seiner  Nahrung  per  es  auferlegt  wird, 
in  ungemein  viel  höherem  Grade,  nicht  am  wenigsten  durch  das 
plötzliche  und  unvermittelte  Eintreten  desselben,  die  funktionelle 
Fähigkeit  des  Magens  anspannen  muss,  als  irgend  eine  andere 
sowohl  Torhergehende  als  nachfolgende  Periode  seines  Lebens, 
und  liegt  es  da  nicht  am  nächsten,  selbst  von  der  Thomson- 
schen  Voraussetzung  ausgehend,  in  erster  Linie  gerade  an  die 
Yerhältnisse  während  dieser  Periode  zunächst  nach  der  Geburt 
zu  denken,  als  besonders  geeignet  eine  funktionelle  Störung  her- 
vorzurufen? 

Ich  habe  seither  in  meiner  Diskussion  über  die  Kongeni- 
talität  des  Pylorospasmus  ausschliesslich  bei  der  Frage  von  dem 
Vorkommen  eines  bereits  während  des  fötalen  Lebens  beginnenden 
Spasmus  oder  eintretenden  Hypertrophie  verweilt,  und  mir  scheint, 
als  ob  von  allen  den  verschiedenen  Gründen,  die  von  verschiedenen 
Seiten  als  Stütze  für  eine  Kongenitalität  in  diesem  Sinne  vor- 
geführt worden  sind,  nicht  ein  einziger  vor  einer  ein- 
gehenden Prüfung  als  vollgültiger  Beweis  bestehen  kann. 

Hiermit  ist  aber  die  Frage  von  der  kongenitalen  Natur  des 
Pylorospasmus  keineswegs  endgültig  gelöst,  denn  andererseits  ist 
es  mir  nicht  gelungen,  weder  für  diese  noch  für  eine  entgegen- 
gesetzte Ansicht  einen  überzeugenderen  Beweis  vorzubringen. 
Dies  möchte  ich,  um  Missverständnisse  zu  vermeiden,  ausdrücklich 
"betonen.     Der  Zweck  meiner  Untersuchung  war  nur,  den  Mangel 

f)  Thomson  1.  o. 
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an  wirklich  überzeugenden  Beweisen  für  die  Eongenitalit&t  dieser 
Krankheit  nachzuweisen,  nicht  den  Nachweis  zu  erbringen,  dasa 
dieselbe  mit  Störungen  in  der  fötalen  Entwicklung  in  gar  keiner 
Weise  zusammenhängt. 

So  weit  entfernt,  eine  solche  Behauptung  urgieren  zu  wollen, 
scheint  es  auch  mir  gegenwärtig  schwer,  yon  dem  Gedanken  an 
eine  kongenitale  Basis  dieser  Krankheit  ganz  loszukommen.  Es 
ist  doch  Tatsache,  dass  während  eine  reichliche  Menge  Fälle  ron 
Pylorospasmus  gerade  während  der  frühesten  Lebenswochen  und 
Lebensmonate  beobachtet  worden  sind,  wir  dahingegen  ans  den 
späteren  Zeitperioden  des  Säuglings-  und  Kindesalters  kaum  einen 
einzigen  derartigen  Krankheitsfall  beschrieben  finden.  Es  hat 
demnach  den  Anschein,  als  ob  das  allerfrüheste  Säuglingsalter 
für  das  Auftreten  dieser  Krankheit  ganz  besonders  disponiert 
wäre.  Diese  unstreitbare  Tatsache  macht  auch  unleugbar  den  Ge- 
danken an    einen  kongenitalen  Zusammenhang  berechtigt 

Es  scheint  mir  aber  doch,  wenn  ich  eine  eigene  Auffassung 
aussprechen  würde,  weniger  wahrscheinlich,  dass  dieser  Zusammen- 
hang in  einem  tatsächlich  angeborenen  Spasmus  oder  angeborener 
Hypertrophie  besteht.  Eher  bin  ich  zu  dem  Glauben  geneigt, 
dass,  vorausgesetzt,  dass  eine  kongenitale  Unterlage  Torhanden 
ist,  bei  der  Geburt  weder  eine  Hypertrophie,  noch  ein  Spasmus 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  existiert,  wohl  aber  eine  gewisse  Dis- 
position oder  eine  angeborene  Anlage  für  das  Auftreten  eines 
Spasmus  mit  nachfolgender  Arbeitshypertrophie. 

Dass  die  Krankheit  auf  einer  funktionellen  Basis  ruht,  darüber 
scheint  mir  kaum  Zweifel  obwalten  zu  können,  dafür  spricht  nach 
meiner  Meinung  unzweideutig  sowohl  das  klinische  als  auch  das 
pathologisch  -  anatomische  Bild  (siehe  die  Dissertationsarbeit). 
Unter  solchen  Umständen  ist  es  klar,  dass  wir  diese  voraus- 
gesetzte Disposition  zum  Krampf  in  einer  Art  Mangelhaftigkeit 
in  der  Anlage  des  die  Motilität  des  Magens  regulierenden  Nerven- 
mechanismus zu  suchen  haben,  die  die  Widerstandsfähigkeit  gegen 
die  im  übrigen  ziemlich  verborgenen  Ursachen  verringert,  welche 
geeignet  sind,  eine  funktionelle  Störung  auszulösen. 

Liesse  sich  aber  nicht  denken,  dass  eine  solche  auslösende 
Ursache  wenigstens  zum  Teil  gerade  in  diesen  nach  der  Geburt 
plötzlich  eintretenden  gesteigerten  und  zum  Teil  ganz  neuen 
Arbeitsanspruchen  zu  suchen  wäre,  die  an  einen  Magen  gestellt 
werden,  der  in  oben  angedeuteter  Weise  mit  einer  gewissen  Ynl- 
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nerabilitat  in  den  die  Retentions-  und  Eyakuationspkasen  der 
motorischen  Magenarbeit  regalierenden  Neryenelementen  aus- 
gestattet ist? 

Schliesslich  verbleibt  mir  noch  die^angenehme  Pflicht,  meinem 
hochverehrtenLehrer,  Herrn  Prof.  Medin,  meinen  ergebensten  Dank 
aaszusprechen  für  die  gütigeÜberlassung  des  dieser  Untersuchung  zu 
Grunde  liegenden  kindlichen  Materials,  ebenso  den  Herren  Pro- 
fessoren Santesson,  Dahlström  und  demEandidatenJ.  Strand- 
berg für  einiges  mir  überlassenes  Tiermaterial. 

Ganz  besonders  bin  ich  dem  Chef  des  hiesigen  zootomischen 
Instituts,  Herrn  Prof.  Leche,  zu  Dank  yerpflichtet  für  die  ausser- 
ordentliche Zuvorkommenheit,  mit  der  er  mir  das  reiche  Material 
seines  Instituts  zur  Verfügung  gestellt  hat,  sowie  f&r  das  freund- 
liche Interesse,  das  er  meinen  Untersuchungen  geschenkt  hat. 


XXI. 

Die  Eigentümlichkeiten  des  Kindesalters.') 

Von 

Professor  N.  GÜNDOBIN 

TOn  der  Petanbiirger  Mediz.  MilitAr-Aloulemie. 

Wenn  man  die  Medizin  unter  dem  Bilde  eines  Baumes  be- 
trachtet, so  stellen  die  Spexialwissenschaften  die  Zweige  dieses 
Baumes  dar;  erreicht  nun  einer  diesser  Zweige  einen  grösseren 
Umfang,  so  erwirbt  er  sich  dadurch  das  Recht  auf  selbständige 
Behandlung.  Der  historische  Überblick  über  die  Entwicklung  der 
Einderkrankheiten  zeigt  uns  nicht  nur  den  früheren  Zustand  dieser 
Spezialität,  sondern  macht  uns  auch  denjenigen  der  Gegenwart 
verständlich,  so  wie  er  uns  vor  zukünftigen  Fehlgriffen  bewahren 
kann.  Die  Häufigkeit  der  Eindererkrankungen,  sowie  die  Not- 
wendigkeit einer  besonderen  Einderpflege  erforderten  daher  die 
Gründung  spezieller  Einderkrankenhäuser.  Die  ersten  Einder- 
krankenhäuser in  Paris  und  Petersburg  wurden  bedeutend  früher 
gegründet,  als  die  Lehrstühle  für  Einderkrankheiten  an  den  Uni- 
versitäten. Die  ersten  an  den  Einderkrankenhäusern  wirkenden 
Ärzte  waren  Spezialisten  für  innere  Erankheiten.  Die  Haupt- 
aufgabe dieser  Spezialisten  bestand  natürlich  vor  allem  darin,  die 
Eigentümlichkeiten  der  Symptome,  den  Verlauf  und  die  Therapie 
der  verschiedenen  Eindererkrankungen  klarzustellen;  dies  wurde 
zweifellos  erreicht.  Die  Symptomatologie  der  Einderkrankheiten 
steht  jetzt  vollständig  auf  derselben  Höhe  wie  die  Sympto- 
matologie der  Erankheiten  der  Erwachsenen.  Jedoch  die  erste 
Stufe  des  Eindesalters,  die  Neugeborenen,  blieb  der  Fürsorge  der 
Geburtshelfer  überlassen.  Da  aber  ihre  Hauptsorge  der  Mutter 
zugewandt  wurde,  so  kam  das  Wohl  des  Eindes  erst  an  zweiter 


^)  Dieser  Artikel  bildet  die  Einleitung  za  des  Verfassers  Baeh  „Die  Eigen- 
tümlichkeiten des  Kindesalters*.  Dieses  Bnch  (450  Seiten)  ist  im  Jahre  1905 
in  rassischer  Sprache  erschienen. 
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Stelle  in  Frage.  Die  Folgen  dieser  Abnormität  treten  deutlich 
in  der  mangelhaften  Bearbeitung  dieses  Zweiges  zutage.  Das 
einzige  klinische  Handbuch  von  Runge,  »Die  Krankheiten  der 
ersten  Lebenstage^,  beginnt  mit  dem  aufrichtigen  Bekenntnis  des 
Verfassers,  dass  der  Gegenstand  noch  lange  nicht  erschöpft  sei 
and  dass  möglicherweise  viele  Ej-ankheitssymptome  im  Buche  als 
besondere  Erankheitsformen  aufgefasst  seien.  So  wurden  denn 
sowohl  Neugeborene  als  auch  Brustkinder  der  Aufsicht  der  Thera* 
peuten  entzogen.  Unter  solchen  Yerhältnissen  ist  es  YoUkommen 
begreiflich,  dass  einige  Gelehrte,  sogar  der  Jetztzeit,  behaupten, 
alle  Kinderkrankheiten  kommen  auch  bei  Erwachsenen  vor;  die 
Besonderheiten  der  Symptome  und  des  Verlaufs  der  einzelnen 
Krankheiten  seien  während  der  ganzen  Kinderzeit  zu  gleichmässig,. 
und  in  der  Therapie  kommen  bei  Kindern  dieselben  Mittel  zur 
Anwendung,  wie  bei  Erwachsenen.  Daher  braucht  man  sich  nicht 
zu  wundem,  dass  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  sogar  der  be- 
kannte Spezialist  für  Kinderkrankheiten  D'Espine  sein  Hand- 
buch mit  der  klassischen  Bemerkung  beginnt:  „La  pathologie 
infantile  n'est  pas  une  sp^cialit^.'^  In  der  Tat  kann  man  vom 
praktischen  Standpunkt  aus  nur  einen  solchen  Zweig  der  klinischen 
Medizin  eine  Spezialwissenschaft  nennen,  welcher  entweder  tech- 
nische Vorbereitung  und  Übung,  wie  die  Geburtshülfe,  oder  be- 
sondere Verfahrungsarten  bei  der  Diagnose  und  Behandlung  der 
Krankheiten,  wie  z.  B.  die  Nervenkrankheiten,  die  Dermatologie, 
verlangt.  Sowohl  in  dieser,  als  auch  in  jener  Beziehung  unter- 
scheiden sich  aber  die  Kinderkrankheiten  kaum  von  denen  der 
Erwachsenen.  Indem  jedoch  obengenannte  Thesen  aufgestellt 
wurden,  Hessen  ihre  Verfasser  das  ausser  acht,  dass  ein  rechter 
Kliniker  nicht  nur  imstande  sein  muss,  die  Krankheit  zu  bestimmen^ 
sondern  auch  ihre  Besonderheiten  gegebenen  Falles  zu  erklären. 
Um  mit  dem  vollen  Rüstzeug  wissenschaftlicher  Kenntnisse 
aufzutreten,  genügt  es  nicht,  eine  genaue  Diagnose  zu  stellen  und 
die  richtige  Behandlung  zu  bestimmen,  es  ist  auch  erforderlich,. 
die  Komplikationen  und  Folgen  der  Krankheiten  vorauszusehen. 
Endlich  kann  man  auch  diejenige  Behandlungsweise  keine  wissen- 
schaftliche nennen,  welche  die  Eigentümlichkeiten,  die  Stärke  und 
Dauer  des  Ej*ankheitsfaktors,  sowie  den  Charakter  der  von  den 
einzelnen  Organen  des  Patienten  hervorgebrachten  Reaktionen  nicht 
berücksichtigt.  Derartige  Anforderungen  können  nur  bei  wissen- 
schaftlicher Vorbildung  und  nach  gründlicher  Erforschung  des 
Untersuchungsobjekts  erfüllt  werden.    Von  diesem  Standpunkte  aus,. 
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-d.h.  darch  die  anatomischen,  physiologischen  und  chemi- 
sehen  Besonderheiten  seines  Organismus  hebt  sich  das 
Kind  scharf  vom  erwachsenen  Menschen  ab  und  rerlangt 
ein  spezielles  Stadium.  Indessen  zeigt  uns  der  historische 
Entwicklungsgang  unserer  Spezialwissenschaft  in  früheren  Zeiten 
die  Unmöglichkeit  der  Pflege  solcher  Studien;  in  der  Gegenwart 
ist  sie  nur  in  der  Entstehung  begriffen.  J>6r  Grund  dieser  Er- 
scheinung liegt  darin}  dass  erst  seit  relativ  kurzer  Zeit  Katheder 
für  Kinderkrankheiten  errichtet  worden  sind  und  sie  auch  jetzt 
bei  weitem  noch  nicht  auf  allen  Universitäten  Deutschlands  existieren. 
Unzweifelhaft  wird  es  noch  viele  Jahre  dauern,  bis  die  praktische 
Entwicklung  der  Frage  die  wissenschaftliche  überholt  hat,  da  das 
Studium  aller  Eigentümlichkeiten  des  kindlichen  Organismus  eine 
•unvergleichlich  kompliziertere  und  schwerere  Aufgabe  darstellt, 
■als  die  Klarlegung  der  verschiedenen  Krankheitsanzeichen  und 
ihre  symptomatische  Behandlung.  Die  mangelhafte  Bekanntschaft 
•mit  den  Besonderheiten  des  Kindesalters  selbst  bei  den  Spezialisten 
dieses  Faches  äojssert  sich  gleich  anfangs  bei  der  allgemeinen 
Charakterisierung  dieses  Alters.  So  sollen  nach  der  allgemein 
angenommenen  Bestimmung  Prof.  Yierordts  die  dem  Kindesalter 
charakteristischen  EigenschajEien  in  schnellem  Wachstum,  in  rascher 
Entwicklung  aller  Funktionen  und  Organe  und  somit  in  schneller 
Ermüdung,  in  grosser  Schwäche  und  Erregbarkeit  bestehen,  woraus 
sich  dann  eine  grössere  Disposition  zu  Krankheiten  und  höhere 
Mortalität  ergebe.  Wenn  man  nun  jede  dieser  Bestimmungen  im 
einzelnen  genauer  untersucht,  so  kann  man  sich  leicht  überzeugen, 
dass  seine  Aufstellungen  auf  der  Konstatierung  klinischer  Tatsachen 
beruhen,  dabei  aber  jedes  wissenschaftlichen  Fundaments  entbehren. 
Ausserdem  dauert  die  wesentlichste  Eigentümlichkeit  des  kindlichen 
Organismus,  nämlich  Wachstum  und  Entwicklung  aller  Organe, 
wie  jetzt  festgestellt  ist,  weit  über  die  Grenzen  des  Kindesalters 
hinaus.  Die  Lehrbücher  der  Kinderkrankheiten  zeigen  uns  weiter, 
dass  wir  es  in  den  einzelnen  Perioden  der  Entwicklung  des  Kindes 
mit  den  verschiedenen  Einheiten  der  Lebenszähigkeit  und  der 
Widerstandsfähigkeit  gegen  Krankheitskeime  z^  tun  haben,  zu- 
gleich aber  wird  darin  die  Grenze  der  Altersperioden  durch  den 
Durchbruch  der  Zähne  bestimmt.  Auch  hier  begegnen  wir  wieder 
rein  praktischen  Gesichtspunkten,  da  ja  eine  derartige  Bestimmung 
^Iweise  dem  Leben  der  Tiere  entnommen  ist,  andernteils  sich. 
bequemer  erwies,  weil  die  Zähne  einer  oberflächlichen  Untersuchung 
.zugänglicher  sind,  als  die  inneren  Organe  des  menschlichen  Körpers; 
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zugleich  aber  erfordert  eine  unvollständige  und  begrenzte  Beur- 
teilung des  ganzen  Organismus  nach  einem  einzelnen  seiner  Teile 
keine  Beweismittel.  Auf  diese  Weise  hatten  wir  bis  zur  Gegen- 
wart sowohl  für  das  ganze  Eindesalter  als  für  seine  gesonderten 
Perioden  keine  genaue  wissenschaftliche  Determination, 

Soweit  meine  Untersuchungen  erwiesen  haben,  halte  ich  die 
fundamentale  Erscheinung,  dass  bei  Kindern  das  Wachstum  der 
Organe  nicht  gleichen  Schritt  mit  ihrer  Entwicklung  hält,  für  eine 
charakteristische  Eigenschaft  des  Eindesalters.  Zwischen  beiden 
Prozessen  lässt  sich  ein  gewisser  Zusammenhang  in  der  Beziehung 
beobachten,  dass  die  Organe  die  Ruhepausen  im  Wachstum  zur 
Yenrollständigung  ihres  Baues  benutzen.  Ausserdem  beteiligen 
sich  in  den  verschiedenen  Altersperioden  des  Eindes  nicht  alle 
Organe  am  Wachstum  des  Eörpers  gleich  stark;  mit  anderen 
Worten,  das  Wachstum  der  einzelnen  Organe  hält  mit 
dem  allgemeinen  Wachstum  des  ganzen  Eörpers  nicht 
gleichen  Schritt.  Diese  beiden  charakteristischen  Besonder- 
heiten bilden  somit  die  Hauptkennzeichen  des  Eindesalters.  Die 
Beobachtungen,  welche  wir  bei  der  Tier-  und  Pflanzenwelt  an- 
stellen, zeigen  uns,  dass  nach  den  Gesetzen  der  Biologie  jedes 
Lebewesen  vor  allem  bestrebt  ist,  gewisse  Dimensionen  zu  er- 
reichen, welche  die  Grundbedingung  seiner  selbständigen  Funktionen 
sind;  dann  erst  entwickelt  es  durch  kürzere  oder  längere  Übung 
spezielle  Funktionen,  und  nachdem  das  Lebewesen  hinreichend 
entwickelt  und  gekräftigt  ist,  erlangt  es  seine  höchste  Fähigkeit, 
nämlich  die,  ähnliche  Lebewesen  hervorzubringen.  Dieses  selbe 
biologischePrinzip  des  ursprünglichen  Wachstums,  einer 
darauf  folgenden  Entwicklung  und  der  endlichen  Ver- 
vollkommnung des  Organismus  muss  auch  einer  Ein- 
teilung des  Eindesalters  zugrunde  gelegt  werden. 

Eine  charakteristische  Besonderheit  der  ersten  Periode  des 
Kindesalters  bildet  das  schnelle  Wachstum  des  Eörpers  und  der 
Organe;  die  Energie  dieses  Wachstums  ist  eine  angeborene,  und 
wir  bemerken  das  Erscheinen  derselben  schon  in  den  letzten 
Monaten  des  uterinen  Lebens  —  bei  der  Frucht.  Allmählich 
lässt  diese  Energie  des  Wachstums  bis  zum  3. — 4.  Lebensjahre 
nach,  schreitet  in  der  zweiten  Periode  des  Eindesalters  bedeutend 
langsamer  fort,  in  der  Absicht,  den  einzelnen  Organen  die  Mög- 
lichkeit zu  geben,  ihre  Funktionen  in  Übereinstimmung  zu  bringen 
und  sie  zu  vervollständigen.  Die  Periode  der  allgemeinen  Ent- 
wicklung des  Eindes  erfordert  doppelt  so  viel  Zeit,  als  die  Periode 
Jakrimeh  fflr  Sinderheilkimde.    N.  F.    LXV.    Heft  «.  48 
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des  verstärkten  Wachstums.  Dieses  erklärt  sich  aus  der  Kom- 
pliziertheit und  hohen  Vollkommenheit  des  menschlichen  Organismas. 
Vom  10. — 12.  Jahre  beginnt  die  zweite  verstärkte  Wachstums- 
periode  des  Körpers,  in  welcher  sich  die  Geschlechtsorgane  mit 
besonderer  Energie  entwickeln,  deren  ßau  beim  Eintritt  in  das 
15. — 16.  Jahr  vollendet  ist.  Diese  Periode  nenne  ich  „die  Periode 
der  Vollkommenheit  des  Organismus*,  da  mit  der  Entwicklung 
der  Geschlechtsorgane  auch  ihre  Funktionsfähigkeit  eintritt,  dann 
aber  im  weiteren  Leben  sich  auch  das  Wachstum  der  einzelnen 
Organe  gleichzeitig  mit  der  Vervollkommnung  ihres  Baues  roll- 
zieht  und  parallel  mit  dem  allgemeinen  Wachstum  des  Körpers 
▼erläuft.  Obgleich  die  biologischen  Gesetze  ewige  Gültigkeit  haben, 
unterliegen  sie  doch  dem  Einfluss  äosserliclier  Einwirkungen.  So 
kann  man  durch  kunstliche  Kultivierung  das  Wachstum  der 
Pflanzen  verstärken  und  beschleunigen.  Andererseits  hemmt  die 
Entziehung  von  Licht  und  Nahrung  ihre  Entwicklung  gewaltig. 
Allgemein  bekannt  ist  der  Einfluss  einer  richtigen  Hygiene  auf 
das  Wachstum  und  die  Entwicklung  des  kindlichen  Organismus. 
Da  aber  der  Prozess  des  Wachstums  in  den  verschiedenen  Lebens- 
altern mit  verschiedener  Intensität  und  zu  verschiedenen  Zeiten 
in  verschiedenen  Organen  vor  sich  geht,  so  muss  auch  die 
hygienische  Einwirkung  auf  das  Kind  in  den  einzelnen  Ent- 
wicklungsperioden des  kindlichen  Organismus  eine  verschiedene 
sein.  Wenn  wir  nun  die  oben  erwähnten  Bedingungen  berück- 
sichtigen und  sie  der  Einteilung  des  Kindesalters  zugrundelegen, 
so  erhalten  wir  endgültig  folgende  Perioden:  Die  erste  Periode 
ist  die  Zeit  des  schnellen  Wachstums,  ihr  gehören  an:  die  Neu- 
geborenen, die  Brustkinder  und  das  erste  Kindesalter;  die  zweite 
Periode  ist  die  Entwicklung  des  Organismus  (schliesst  das  Alter 
der  zweiten  Kindheit  und  das  Alter  der  Schulzeit  in  sich);  die 
dritte  Periode  die  Zeit  der  Vervollkommnung  des  Organismus 
oder  die  Periode  der  Geschlechtsreife.  Unter  einem  neugeborenen 
Kind  versteht  man  ein  eben  zur  Welt  gekommenes.  Jedoch  ist 
der  Begriff  „neugeboren*,  wie  sich  erwarten  liess,  nicht  allzu  be- 
stimmt. Einige  Autoren  behalten  diese  Benennung  bis  zum 
Moment  der  Vernarbung  der  Nabelwunde  bei,  andere  rechnen  das 
Alter  der  Neugeborenen  bis  zum  siebenten  Tage,  wo  das  Kind 
sein  ursprüngliches  Körpergewicht  wiedererlangt,  wieder  andere 
fordern  vollständige  Obliteration  des  Ductus  Botallii  und  der 
Nabelvene,  als  der  Reste  des  intrauterinen  Lebens.  Endlich  ge- 
brauchen viele  französische  Gelehrte  den  Ausdruck:   „nouveau-n^^ 
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zar  Bezeichnung  des  ganzen  Säuglingsalters.  Allen  soeben  er- 
wähnten Einteilungen  werden  gleichfalls  wiederum  nur  einzelne 
Merkmale  ohne  Beziehung  zum  Gesamtorganismus  zugrunde  gelegt. 
Wenden  wir  uns  nun  dem  Gesamtorganismus  des  Neu- 
geborenen zu,  so  muss  beim  Geburtsakte  in  erster  Linie  die 
Schnelligkeit  auffallen,  mit  der  die  Frucht  aus  den  Bedingungen 
ihres  intrauterinen  Lebens  sich  in  die  Existenz  ausserhalb  des 
Mutterleibes  einfindet.  Und  dabei  sind  die  inneren  Organe  des 
Neugeborenen  weder  ihrem  Baue  noch  ihrer  Funktion  nach  ganz 
vollendet.  Es  ist  nun  ganz  natürlich,  dass  wir  infolge  dieser 
Un Vollkommenheit  in  der  Tätigkeit  der  Organe  während  der 
«rsten  Tage  des  extrauterinen  Lebens  des  Neugeborenen  mannig- 
fache Abweichungen  von  normalen  physiologischen  Prozessen  be- 
merken, wobei  diese  Abweichungen  häufig  so  stark  hervortreten, 
duss  sie  leicht  in  pathologische  Erscheinungen  übergehen  können. 
So  zieht  z.  B.  die  schwache  Herztätigkeit  des  Neugeborenen  oft 
Blutstauungen  in  den  inneren  Organen  nach  sich;  ein  höherer 
Grad  von  Blutstauung  in  der  Leber  bedingt  schon  eine  patho- 
logische Erscheinung  —  den  Icterus  neonatorum.  —  Ungeübtheit 
des  Kindes  im  Saugen  und  Milchmangel  der  Mutter  sind  in  den 
«raten  Tagen  nach  der  Geburt  oft  daran  schuld,  dass  das  Kind 
Hunger  leidet,  was  wiederum  bis  zu  einem  gewissen  Grade  un- 
genügende Nierentätigkeit  und  unvollkommene  Ausscheidung  der 
StofFwechselprodukte  aus  dem  Organismus  zur  Folge  hat.  Bei 
bedeutender  Depression  der  Ausscheidungstätigkeit  der  Nieren 
beobachtet  man  wiederum  eine  pathologische  Erscheinung  —  die 
Niereninfarkte  der  Neugeborenen.  Die  angeführten  Tatsachen 
erklären  andererseits  die  nicht  seltenen  Fälle,  wenn  bei  Neu- 
geborenen infolge  der  Schwäche  des  Herzens  und  der  anderen 
inneren  Organe  ohne  sichtbare  Krankheitssymptome  der  Tod  ein- 
tritt. Die  an  Umfang  verhältnismässig  grosse  Leber  der  Neu- 
geborenen verdankt  ihr  Gewicht  dem  Blutreichtume  des  Organs; 
die  Entwicklung  der  zelligen  Elemente  dieses  Organs  ist  aber  zu 
dieser  Zeit  noch  nicht  vollendet;  selbstverständlich  ist  auch  die 
Funktion  der  Leber,  hinsichtlich  der  Neutralisierung  von  Giften 
in  dieser  Periode  noch  unvollkommen.  Endlich  ist  das  wichtigste 
Organ  des  menschlichen  Körpers,  das  Gehirn,  beim  Neugeborenen 
schwächer  als  alle  anderen  Organe  entwickelt,  so  dass  es  in  den 
«rsten  Lebenstagen  nicht  mal  im  Stande  ist,  die  Erzeugung  und 
den  Yerlnst  der  Wärme  zu  regulieren.  Beim  Studium  des  StofiF- 
wechseis  der  Neugeborenen  finden  wir  einesteils  krankheitsähnliche 
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Yeränderangen  in  der  Morphologie  des  Blates,  andererseits  lässt 
die  quantitative  Analyse  des  Harns  darin  einen  reichen  Bestand 
nicht  vollkommen  oxydierter  Stoffwechselprodukte  erkennen.  Ana 
allem  eben  Gesagten  folgt  zur  Genüge,  dass  in  den  ersten  Lebens- 
tagen eines  Kindes  der  Stoff umsatz  ganz  unvollkommen  ist  and 
also  jedes  neugeborene  Kind  infolge  der  nicht  oxydierten  Stoffe 
seines  eigenen  Stoffwechsels  sich  im  Zustande  der  Autointoxi- 
kation  befindet.  Grad  und  Dauer  dieser  Antointoxikation  wird 
im  Grossen  und  Ganzen  einerseits  von  der  allgemeinen  Entwick- 
lung des  Organismus,  andererseits  von  den  hygienischen  Yerh&lt- 
nissen  bedbgt,  in  denen  das  Kind  lebt.  Kein  einziges  der  oben 
genannten,  von  verschiedenen  Autoren  angeführten  äusseren  Kenn- 
zeichen ist  im  Stande,  im  einzelnen  den  Zeitpunkt  zu  bestimmen, 
bis  zu  welchem  das  Kind  als  „neugeboren^  zu  gelten  hat;  nnr 
das  gemeinsame  Zusammenwirken  aller  Organe,  das  sich  in  der 
vollständigen  Regelmässigkeit  des  Stoffwechsels  änssert,  weist  mit 
Sicherheit  in  jedem  einzelnen  Fall  auf  das  Ende  dieser  Periode 
hin.  Aus  all  dem  Gesagten  ergibt  sich  von  selbst,  dass  sowohl 
die  Pathologie  als  auch  die  Hygiene  der  Neugeborenen  besondere 
Eigentümlichkeiten  zeigen,  wodurch  sich  diese  Periode  deutlich 
vom  übrigen  Kindesalter  abgeht.  Die  nächste  Periode  des  Säug* 
lingsalters  rechtfertigt  durch  ihre  besonderen  hygienischen  Ver- 
hältnisse und  eigentümlichen,  im  späteren  Leben  nicht  mehr  vor- 
kommenden Ernährungsbedingungen  des  Säuglings  ihre  Abtrennung 
in  eine  besondere  Kategorie.  Das  erste  Kindesalter  dauert  vom 
ersten  bis  zum  vierten  Lebensjahr;  vom  anatomischen  Stand* 
punkt  aus  ist  das  schnelle  Wachstum  des  Körpers  und  der  Organe, 
vom  chemischen  Standpunkte  aas  der  erhöhte  Stoffwechsel  sein 
charakteristisches  Merkmal.  In  pathologischer  Hinsicht  finden 
wir  in  dieser  Periode  eine  nur  geringe  Widerstandsfähigkeit  des 
Organismus  gegen  schädliche  äussere  Einwirkungen,  jedoch  kommen 
auch  Hand  in  Hand  mit  den  in  diesem  Alter  vorherrschenden 
akuten  Krankheitsprozessen  nicht  selten  chronische  Störungen 
der  Gesamternährung  als  Resultat  etwaiger  Yernachlässigung 
hygienischer  Grundforderungen  vor.  In  dem  zweiten  Kindesalter 
—  der  Periode  der  Entwicklung  seines  Organismus  —  hat  das  Kind 
durch  das  vorangegangene  schnelle  Wachstum  seines  Körpers 
schon  die  volle  Fähigkeit  selbständiger  Bewegung,  sowie  des 
Sprechens  und  Denkens  erlangt.  Es  ist  jedoch  noch  ein  langer 
Zeitraum  erforderlich,  bis  seine  physischen  und  geistigen  Fähig«» 
keilen    ihre  volle    harmonische  Entwicklung    erhalten.     Etwa   im 
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siebenten  Lebensjahre  erreicht  das  Gewicht  des  Kindergehirns 
fast  das  Gewicht  des  Gehirns  eines  EIrwachsenen,  und  zugleich 
«rreicht  auch  der  Radius  der  Cornea  seine  normale  Grösse.  Diese 
anatomischen  Facta  kündigen  den  Eintritt  des  Kindes  in  die  Lern- 
zeit, d.  h.  in  das  schulpflichtige  Alter  an.  Die  wesentlichen  Unter- 
scheidungsmerkmale dieses  Alters  bilden  wiederum  hygienische 
Forderungen.  Der  kindliche  Organismus  ist  um  diese  Zeit  noch 
nicht  genügend  gekräftigt,  und  so  ist  es  natürlich,  dass  die  Ver- 
änderung der  äusseren  Verhältnisse  und  seiner  Lebensführung 
schon  an  und  für  sich  eine  hemmende  Wirkung  auf  seine  Ent- 
wicklung ausüben  können.  Diese  Einwirkungen  sind  aber  nur 
geringfügig,  wofern  sich  nicht  unhygienische  Lebensbedingungen 
damit  rerbinden;  in  letzterem  Falle  macht  sich  der  schädliche 
Einfluss  der  Schule  sehr  auffallend  bemerkbar,  indem  er  ver- 
schiedenartige  pathologische  Abweichungen  yom  normalen  Ent- 
wicklungsgänge des  Kindes  hervorruft.  In  der  letzten  Periode  — 
nämlich  derjenigen  der  sich  entwickelnden  Geschlechtsreife  — 
endlich  erhöht  sich,  infolge  des  beschleunigten  Wachstums  aller 
Organe,  wiederum  die  Erkrankungsfähigkeit  der  Kinder,  wobei 
die  Affektionen  des  Nervensystems,  welches  um  diese  Zeit  seine 
endgültige  Entwicklung  erhält,  die  erste  Stelle  unter  den  Krank- 
heitserscheinungen einnehmen.  Die  schwache  Widerstandsfähig- 
keit des  Nervensystems  äussert  sich  in  dieser  Periode  hauptsächlich 
bei  infektiösen  Erkrankungen,  welche  sich  bei  Lebzeiten  des 
Patienten  nicht  selten  durch  Komplikationen  im  Gehirn  äussern, 
während  wir  im  Todesfalle  bei  der  Sektion  Störungen  im  .Nerven- 
apparate als  in  der  Muskulatur  des  Herzens  finden.  Im  Hinblick 
«af  die  Besonderheiten  dieser  Lebensperiode  ist  es  begreiflich, 
dass  auch  die  Hygiene  ihre  besonderen  Forderungen  stellt.  Hier- 
mit schliesse  ich  meine  Einteilung  des  Kindesalters  in  gesonderte 
Perioden  ab  und  gehe  zur  Betrachtung  der  wichtigsten,  für  das 
ganze  Eandesalter  charakteristischen  biologischen  Gesetze  über. 
Das  erste  Gesetz  besteht  darin,  dass  das  innere  Wachstum 
der  Organe  im  Kindesalter  nicht  mit  ihrer  inneren  Entwicklung 
gleichen  Schritt  hält.  Unter  Wachstum  verstehen  wir  hier  die 
Vergrössernng  des  Organs  nach  seinem  Umfange,  unter  Ent- 
wicklang aber  die  Vervollkommnung  des  Organs  in  seinem  Bau 
and  demgemäss  auch  in  seiner  Funktion.  Gewöhnlich  werden 
beide  Vorgänge  nicht  auseinander  gehalten.  So  ist  in  allen  Lehr- 
büchern über  Kinderkrankheiten  nur  immer  von  „dem  wachsenden 
and  sich  entwickelnden  Organismus  des  Kindes''  die  Rede.    Aber 
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man  muss  beide  Prozesse  unbediogt  auseinanderhalten.  Ich  will 
es  versuchen,  diesen  Satz  durch  Beispiele  zu  erläutern.  Dos 
Gehirn  eines  7jährigen  Kindes  hat  z.  B.  das  Gewicht  fast  wie  das 
eines  Erwachsenen,  während  sein  mikroskopischer  Bau  noch  bei 
weitem  nicht  vollendet  ist.  Die  Geschlechtsorgane  des  Kindes 
wachsen  vom  10.  bis  12.  Jahre  ungemein  rasch,  erreichen  aber 
ihre  Entwicklung  erst  vom  15.  bis  16.  Lebensjahre,  und  erst  von 
dieser  Zeit  ab  hält  das  weitere  Wachstum  mit  der  Vervollkommnung 
des  Baues  gleichen  Schritt.  Die  Leber  wächst  besonders  schnell 
in  den  ersten  8  Lebensjahren,  doch  erst  gegen  das  achte  Jahr  hin 
werden  ihre  Liselchen  wie  beim  Erwachsenen  abgegrenzt.  Anderer- 
seits macht  die  Thymusdrüse  eine  regressive  Metamorphose  in  der 
Periode  des  stärksten  Wachstums  des  Organismus  durch,  ihr 
Gewicht  nimmt  jedoch  bei  fortschreitendem  Wachstum  des  Kindes 
zu.  Aus  den  von  mir  angeführten  Beispielen  geht  klar  hervor, 
dass  die  beiden  Prozesse,  der  des  Wachstums  und  der  der  Ent- 
wicklung der  Organe  im  Kindesalter,  wenn  sie  auch  miteinander 
in  Verbindung  stehen,  doch  wesentlich  selbständig  verlaufen.  Leider 
sind  wir  mit  den  verschiedenen  Bedingungen,  die  auf  diese  Prozesse 
einwirken,  noch  lange  nicht  hinreichend  bekannt.  Nichtsdesto- 
weniger will  ich  versuchen,  an  einzelnen  Beispielen  klar  zu  machen, 
dass  sich  bald  bei  beiden,  bald  bei  einem  der  beiden  Prozesse 
verschiedene  Bedingungen  geltend  machen  können.  Rachitis  z.  B. 
hält  in  einigen  Fällen  sowohl  das  Wachstum  als  auch  die  Ent- 
wicklung des  ganzen  Skeletts  auf,  in  anderen  Fällen  vollführt  die 
Rachitis  nur  begrenzte  Veränderungen  im  Baue  einzelner  Knochen. 
Im  frühesten  Lebensalter  ist  von  den  inneren  Organen  die  Milz 
nicht  selten  chronischen  interstitiellen  Prozessen  unterworfen,  ihre 
zelligen  Elemente  treten  zurück,  während  Umfang  und  Gewicht 
des  Organs  sich  fortwährend  vergrössert.  Die  Folgen  einer  un- 
vollkommenen Funktion  der  Milz  treten  nur  bei  den  Infektions- 
krankheiten, womöglich  Erwachsener,  deutlich  zu  Tage.  Ent- 
zündliche Prozesse  in  den  Nieren  können  in  ihren  Wirkungen 
einen  Teil  des  Organs  in  ihrer  Funktionsfähigkeit  schwächen, 
nichtsdestoweniger  kann  sich  aber  die  Niere  doch  vergrössern  und 
sich  ganz  normal  erweisen.  Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass 
nicht  nur  die  Ätiologie  einzelner  chronischer  Erkrankungen  bei 
Erwachsenen,  sondern  auch  die  Erklärung  mancher  individuellen 
Besonderheiten  im  Verlaufe  dieser  Krankheiten  nicht  selten  wegen 
der  Unbekanntschaft  der  Ärzte  mit  der  Spezialität  der  Kinder- 
krankheiten dunkel  bleiben.  Das  zweite  allgemeine  Gesetz,  welches 
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wir  im  Kindesalter  antreffen,  weist  uns  aaf  die  Ursache  des 
Wachstums  der  Organe  hin.  Alle  Organe  des  menschlichen 
Körpers  wachsen  infolge  von  innerer  Energie  des  Wachstums, 
welche  sich  besonders  anschaulich  im  intrauterinen  Leben  änssei*t 
und  schon  vor  der  Geburt  in  erstere  gelegt  wurde.  Wir  können 
diese  innere  Energie  des  Wachstums  vor  der  Hand  nur  durch 
Hinweise  auf  Erblichkeit  und  Individualität  erklären,  es  hängt 
aber  von  dieser  Energie  nicht  allein  die  endliche  Grösse  der 
Organe,  sondern  auch  der  Schnelligkeitsgrad  des  Wachstums  in 
den  einzelnen  Lebensperioden  des  Kindesalters  ab.  Beide  Be- 
dingungen sind  keineswegs  f&r  die  regelmässige  Entwicklung  des 
Organismus  indifferent.  Die  Beobachtung  lehrt,  dass  unter  ganz 
gleichen  Bedingungen  sogar  in  ein  und  derselben  Familie  bei  dem 
einen  von  zwei  Kindern  während  der  Entwicklung  der  Geschlechts- 
reife das  Wachstum  sich  in  zwei  bis  drei  Absätzen,  also  mit 
Ruhepausen  abspielt,  das  andere  aber  die  ganze  Periode  der 
Geschlechtsentwicklung  im  Zeitraum  von  2  Jahren,  allerdings  bei 
voller  Anspannung  der  das  Wachstum  vollziehenden  Kräfte  ab- 
macht. Natürlich  befindet  sich  hierbei  das  erste  Kind  in  günstigeren 
Entwicklungsbedingungen  als  das  zweite.  Die  klinische  Erfahrung 
lehrt  uns,  dass  Prozesse  allzu  schnellen  Wachstums  von  allgemeinen 
Krankheitserscheinungen  begleitet  sein  können;  andererseits  be- 
dingen manchmal  aber  gerade  auch  wieder  akute  Kinderkrankheiten 
ein  beschleunigtes  Wachstum  des  Körpers.  Aus  dem  Angeführten 
geht  deutlich  hervor,  dass  das  Studium  aller  Bedingungen,  die 
beim  Kinde  auf  die  Energie  seines  Wachstums  einwirken  können, 
für  jeden  Kinderarzt  durchaus  notwendig  ist  und  unbedingt  von 
ihm  gefordert  werden  muss.  Das  dritte  für  das  Kindesaher  gültige 
Gesetz  zeigt,  dass  in  der  Periode  des  beschleunigten  Wachstums 
jedes  einzelne  Organ  und  folglich  auch  der  ganze  Organismus  die 
allergeringste  Widerstandsfähigkeit  im  Kampfe  gegen  schädliche 
Einflüsse  besitzt;  dieses  Gesetz  steht  sowohl  für  die  einzelnen 
Organe  als  für  den  Gesamtorganismus  unveränderlich  fest.  So 
wissen  wir,  dass  die  häufigsten  Erkrankungen  der  Kinder  in  den 
ersten  Lebensjahren  vorkommen.  Dann  folgt  das  Alter  der  ein- 
tretenden Geschlechtsreife,  wo  in  dieser  Hinsicht  der  Organismus 
zum  zweitenmal  ein  ungewöhnlich  schnelles  Wachstum  aufweist. 
In  den  ersten  zwei  Lebensjahren  wächst  von  allen  Organen  am 
schnellsten  das  Gehirn,  und  wir  sehen,  dass  gerade  in  diesem 
Alter  auch  bei  leichteren  Erkrankungen  der  Kinder  Komplikationen 
durch  Himaffektionen    eintreten.     Andererseits    werden    die   Ge- 
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BcUechtsorgane,  welche  sich  in  den  ersten  Lebensjahren  des  Kindes 
fast  gar  nicht  vergrössern,  in  diesem  Lebensalter  nar  selten 
affiziert,  und  sogar  die  pathologisch-anatomischen  Veränderiingen 
in  den  Hoden  bei  Infektionskrankheiten  zeigen  im  Vergleich  mit 
den  Veränderungen  der  Hoden  Erwachsener,  die  an  solchen 
Krankheiten  gestorben  sind,  ganz  unbedeutende.  Ausser  dem 
yerstärkten  Wachstum  wirkt  auf  die  Häufigkeit  der  Erkrankungen 
der  Organe  des  Kindes  auch  der  Grad  ihrer  Tätigkeil  So 
funktionieren  in  den  ersten  Lebensjahren  in  verstärktem  Masse 
die  Verdauungsorgane,  und  wir  finden,  dass  selbst  bei  der  sorg- 
fältigsten hygienischen  Kinderpflege  selten  ein  Säugling  einer, 
wenn  auch  leichten,  Magen-  oder  Darmerkrankung  entgeht.  Wenn 
wir  das  bisher  Angeführte  kurz  zusammenfassen,  so  können  wir 
uns  leicht  überzeugen,  dass  die  Hauptaufgabe  des  Kinderarztes 
erstens  in  dem  Studium  des  normalen  Wachstums  und  der  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Organe,  zweitens  in  dem  Erkennen  aller 
Bedingungen  besteht,  die  diese  Prozesse  günstig  beeinflussen,  und 
in  solchen,  die  das  Wachstum  aufhalten.  Die  Wichtigkeit  dieser 
Aufgabe  ist  aus  der  grundlegenden  Tatsache  ersichtlich,  dass  die 
anatomisch-physiologischen  Besonderheiten  im  Organismus  des 
Kindes  uns  sowohl  die  Häufigkeit  der  verschiedenen  Erkrankungen 
in  den  einzelnen  Perioden  der  Kindheit  als  auch  die  im  Verlauf 
der  einzelnen  Kinderkrankheiten  zu  Tage  tretenden  klinischen 
Abweichungen  von  dem  Krankheitsverlauf  bei  Erwachsenen  klar- 
legen. Dieses  Faktum  ist  zu  gut  bekannt,  als  dass  wir  länger 
dabei  verbleiben  mussten.  Ich  brauche  nur  darauf  hinzuweisen, 
dass  in  die  Periode  der  Säugung  Erkrankungen  der  Atmungs- 
und der  Verdauungsorgane  vorherrschen;  in  der  Periode  des  ersten 
Kindesalters  finden  wir  als  Folge  der  Abweichung  von  den 
hygienischen  Regeln  chronische  Störungen  der  Gesamternährung; 
weiterhin  folgen  die  Infektionskrankheiten,  deren  Häufigkeit  mit 
der  engeren  Berührung  mit  der  Aussenwelt  sich  ergibt,  in  die  das 
Kind  während  der  Periode  der  Entwicklung  seines  Organismus 
eintritt.  In  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  endlich  herrschen 
funktionelle  Nervenstörungen  vor.  Wenn  der  Kinderarzt  an  das 
Krankenbett  des  Kindes  tritt  und  seinen  Patienten  gründlich 
studieren  und  sich  nicht  mit  dem  blossen  Verordnen  von  Medi- 
kamenten begnügen  will,  so  muss  er  folgendes  wissen:  1.  Ent- 
spricht die  physische  Entwicklung  des  Kindes  seinem  Alter? 
2.  In  welcher  Wachstumsperiode  befinden  sich  die  einzelnen 
Organe?  3.  Welche  Gefahr  bringt  die  vorliegende  Krankheit  nicht 
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allein  dem  Leben  des  Kindes,  sondern  auch  der  Weiterentwicklung 
seiner  einzelnen  Organe? 

Wenn  nun  einerseits  die  relative  Energie  des  Wachstums 
einzelner  Oi^ane  die  Häufigkeit  ihrer  Erkrankungen  bedingt,  so 
erklären  andererseits  die  mikroskopischen  Besonderheiten  im  Bau 
der  Organe  des  Eandes  das  Vorherrschen  gewisser  pathologischer 
Veränderungen  in  ihnen.  Für  den  Organismus  des  Kindes  ist 
es  charakterisiert,  dass  alle  Gewebe  sich  durch  grossen  Reichtum 
an  zeUulären  Elementen  und  flüssigen  Teilen  auszeichnen.  Dass 
die  im  Wachstum  befindlichen  Organe  reichlich  mit  Blut  durch- 
setzt sind,  ist  für  ihre  kräftige  Ernährung  unumgänglich  notwendig. 
Die  zellulären  Elemente  liefern  bei  dem  schnellen  Wachstum  den 
Stoff  zur  Neubildung.  Die  angeführten  Besonderheiten  erklären 
uns  das  Vorherrschen  parenchymatöser  pathologischer  Prozesse 
in  den  Organen  des  Bandes,  wobei  akute  Entzündungsprozesse 
eine  Neigung  zu  Hämorrhagien  an  den  Tag  legen.  Chronische 
interstitielle  Prozesse  hingegen  treten  bei  Kindern  selten  auf, 
erstens  weil  die  Entwicklung  vom  Bindegewebe  in  den  meisten 
Organen  noch  eine  ungenügende  ist,  zweitens  jedoch  besonders 
deshalb,  weil  diese  Prozesse  eine  langsame  und  andauernde 
Wirkung  der  sie  hervorrufenden  Störungen  (Agentia?)  erfordern. 
Andererseits  begünstigt  der  schnelle  Stoffumsatz  im  wachsenden 
Organismus  wiederum  eine  leichte  Verbreitung  des  schädlichen 
Agens  durch  den  ganzen  Körper,  was  zum  Tode  führt.  Nichts- 
destoweniger kommen  doch  auch  interstitielle  Prozesse  im  Kindes- 
alter vor,  wobei  sie  dabei  eine  besondere  Bedeutuag  im  Hin- 
blick auf  die  weitere  Funktion  der  affizierten  Organe  gewinnen. 
Da  ich  diese  Umstände  besonders  im  Auge  hatte,  wandte  ich 
solchen  Prozessen  während  unserer  Untersuchungen  ein  besonderes 
Augenmerk  zu.  Der  Unterschied  der  Einwirkung  akuter  und 
chronischer  Erkrankungen  auf  den  Organismus  des  Kindes  ist 
augenfällig.  Die  ersteren  affizieren  rasch  den  Organismus  und 
rufen  in  den  im  Wachstum  befindlichen  Organen  drohende  Er- 
scheinungen hervor,  Erscheinungen  wie  sie  dieselbe  Krankheit  im 
erwachsenen  Organismus  nicht  hervorruft.  —  Die  chronischen 
Erkrankungen  wirken  in  zweifacher  Weise:  1.  Sie  können  das 
Wachstum  und  die  Entwicklung  des  Gesamtorganismus  aufhalten, 
und  zwar  so,  dass  diese  aufhaltende  Wirkung  noch  lange  Zeit, 
sogar  noch  über  die  Heilung  des  chronischen  Prozesses  hinaus, 
fortdauern  kann,  wie  z.  B.  bei  Sandern  mit  überstandener  Rachitis; 
2.  können    sie  die  Entwicklung    einzelner  Organe,    ohne    auf  ihr 
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endgültiges  Wachstum  Einflass  zu  haben,  beeinflussen,  und  wir 
bemerken  dann  erst  im  späteren  Leben  eine  ungenügende  Tätig- 
keit der  betroffenen  Organe.  —  Nachdem  ich  nun  im  allgemeinen 
die  Eigentümlichkeiten  der  Kindheitsjahre  dargestellt  habe,  halte 
ich  es  für  angemessen,  nochmals  darauf  hinzuweisen,  wie  not- 
wendig für  Kinderärzte  die  genaue  Kenntnis  der  Physiologie  und 
Anatonue  des  kindlichen  Organismus  ist.  Leider  gibt  die  Art 
und  Weise,  wie  die  Anatomie  heutzutage  Torgetragen  wird,  nur 
geringe,  für  den  Kliniker  verwertbare  Ausbeute;  was  aber  speziell 
das  Kindesalter  betrifft,  so  kann  man  nur  den  Worten  Bichats 
beistimmen:  „L'anatomie  n'est  pas  teile,  qu^on  l'enseigne  dans  leg 
öcoles."  Dieser  Mangel  blieb  in  klinischer  Beziehung  nicht  ohne 
Folgen,  da  infolge  davon  eine  Menge  falscher  Theorien  ent- 
standen  sind,  wie  z.B.  der  physiologische  Ikterus  der  Neugeborenen, 
die  physiologische  Phimose,  die  Hypertrophie  des  Herzens  beim 
Wachstum  u.  s.  w.  Man  muss  leider  im  allgemeinen  zugeben, 
dass  die  Gesetze  des  Wachstums  und  der  Entwicklung  des 
Organismus  im  Kindesalter,  ungeachtet  zahlreicher  Untersuchungen 
verschiedener  Autoren  noch  lange  nicht  genügend  erforscht  sind. 
Eins  der  ernstesten  Hindernisse  für  ein  gründliches  Erforschen 
dieser  Bedingungen  besteht,  meiner  Überzeugung  nach,  darin,  dass 
es  neben  den  Kinderkliniken  nicht  genügend  Asyle  für  Neu- 
geborene und  Säuglinge  gibt.  Dabei  gewährt  gerade  dieses  Alter 
ein  hohes  Interesse  nicht  nur  als  Vertreter  der  ersten  Periode 
des  Kindesalters,  sondern  auch  als  Objekt  für  das  Studium  der 
Pathologie  der  intrauterinen  Periode.  Meine  Forschungen  haben 
unter  anderem  z.  B.  gezeigt,  dass  das  Kind  mit  den  verschieden- 
sten akuten  Kraukheitsprozessen  in  den  inneren  Organen  geboren 
werden  kann.  In  solchen  Veränderungen  liegt  wohl  auch  die 
wahrscheinliche  Ursache  von  Totgeburten  und  des  Todes  der 
Neugeborenen  infolge  „angeborener  Schwäche^. 

Nur  bei  vollständiger  Erforschung  aller  physiologischen  und 
pathologischen  Prozesse  sowohl  im  intra-  als  auch  im  extrauterinoD 
Leben  kann  man  eine  vollständige  Vorstellung  von  den  Be- 
dingungen des  Wachstums  und  der  Entwicklung  des  Kindes  er- 
halten. Es  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  das  Gebiet  der 
Pädiatrie  ein  ungeheuer  grosses  ist,  weil  der  Gegenstand  ihrer 
Untersuchungen  nicht  ein  kleines  lebendes  Wesen,  sondern  der 
zukünftige  Mensch  ist. 


XXII. 

(Aas  der  UnWerslUts- Kinderklinik  zn  Heidelberg.) 

Experimentelle  Untersuchungen  über  psychische  und 
assoziative  Magensattsekretion  beim  Menschen.') 

Von 
Dr.  med.  HEINRICH  BOGEN, 

Assittenten  der  Klinik. 

Den  Versuchen  möchte  ich  die  recht  interessante  Kranken- 
geschichte des  kleinen  Patienten,  an  dem  die  Experimente  gemacht 
wurden,  in  kursem  Auszuge  vorausschicken.  Der  jetzt  8^/t  jährige 
Knabe  Julius  H.  leidet  an  einer  Ösophagusstenose  und  besitzt 
eine  Magen fistel,  durch  die  er  ernährt  wird. 

Am  17.  X.  1905  trank  er  einen  Teelöffel  Lauge,  die  zwar 
sofort  wieder  erbrochen  wurde,  jedoch  Mund,  Rachen  und  Speise- 
röhre so  stark  verätzte,  dass  Schluckhindernisse  eintraten*  Das 
Kind  konnte  nur  Flüssigkeiten  zu  sich  nehmen,  trank  meist  Milch, 
die  aber  auch  oft  regurgitiert  wurde.  Immerhin  soll  der  Arzt 
draussen  Mitte  Januar  1906  noch  einen  „Schlauch*  haben  ein- 
führen können,  worauf  eine  mehrtägige  Besserung  eingetreten  sei. 
Diese  hielt  jedoch  nicht  lange  an,  die  Stenosenerscheinungen  ver- 
schlimmerten sich,  so  dass  an  Nahrung  fast  nichts  mehr  hindurch 
ging;  das  Eand  kam  in  seinem  Ernährungszustande  sehr  herunter 
und  wurde  am  7.  U.  1906  in  unsere  Klinik  gebracht. 

Über  den  Status  des  damals  sehr  elenden  Kindes  gehe  ich 
hinweg,  erwähne  nur,  dass  unsere  bald  vorgenommenen  Sondierungs- 
versuche, sowohl  mit  dünnen,  dicken,  mit  harten  und  weichen, 
sowie  elastischen  Sonden  stets  zu  einem  negativen  Resultate 
führten.  Als  Nahrung  wurden  Milch  und  Tee  gereicht,  die  jedoch 
nicht    durch  die    stenosierte  Stelle  hindurch  gingen.     Am   10.  II. 

>)  Vortrag,  gehalten  im  Naturhistoritch-medizinischen  Verein  Heidel- 
berg.   Sitzung  vom  5.  II.  1907. 
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wurde  daher  von  Herrn  Professor  Jordan  in  Chloroformnarkose  die 
Gastrostomie  mit  Anlegung  einer  Witzeischen  Magenfistel  gemacht. 

Nach  einiger  Zeit  wurden  retrograde  Sondierungsversuche 
angestellt,  die  trotz  häufigen  Wiederholens  nie  zu  einem  positiven 
Ergebnis  führten.  Professor  Stark  versuchte  dann  durch  das 
Einführen  mehrerer  Sonden  zugleich  eventuell  mit  einer  durch- 
zudringen, wieder  mit  dem  gleichen  Misserfolg.  Yon  der  Ösophago- 
skopie glaubte  er  sich  in  diesem  Falle  nichts  versprechen  zu  dürfen. 

Da  der  Kleine  Mitte  Mai  an  einer  Pneumonie  erkrankte, 
konnten  erst  Juni  die  Sondierungsversuche  wieder  aufgenommen 
werden,  die  aber  in  der  Folgezeit  und  bis  heute  nie  zu  einem 
Resultate  geführt  haben.  Am  23.  VII.  entschloss  man  sich  daher 
zu  einer  erneuten  Eröffnung  des  Magens,  um  von  unten  her  bei 
der  weiten  Eröffnung  eventuell  die  Stenose  zu  überwinden  und 
zu  dilatieren.  Aber  auch  diese  Versuche  waren  erfolglos,  sowie 
auch  die  in  Narkose  bei  hängendem  Kopf  von  oben  her  unter- 
nommene Sondierung. 

Nach  diesen  erfolglosen  chirurgischen  Bemühungen  wurde 
dem  Kranken  vom  20.  VIII.  bis  1.  XI.  jeden  zweiten  Tag  1  ccm 
Fibrolysin  unter  die  Rückenhaut  gespritzt,  wiederum  ohne  bei 
Sondierungsversuchen  einen  Erfolg  wahrzunehmen^). 

Durch  unsere  öftern  Sondierungsversuche  gelangten  wir  zu 
der  Annahme,  dass  sich  oberhalb  der  Stenose,  die  ca.  18  cm  von 
der  Zahnreihe  sass,  eine  Erweiterung  gebildet  habe,  weil  erstens 
das  Gefühl  bei  der  Sondierung  darauf  hindeutete,  femer  die  hart- 
weiche Sonde  sich  leicht  umbog  und  dann  beim  Herausziehen  das 
untere  Ende  etwas  gerollt  wieder  hervorkam.  Bestärkt  wurden 
wir  in  der  Annahme  durch  das  tagsüber  häufig,  besonders  aber 
morgens  erfolgende  Auswerfen  von  grossen  Mengen  schleimiger, 
manchmal  saurer,  manchmal  alkalischer  Flüssigkeit,  die  einen 
scheusslichen  Geruch  verbreitete  und  offenbar  irgendwo  stagniert 
hatte,  ohne  in  den  Magen  gelangen  zu  können. 

Interessant  war  es  zu  sehen,  wie  das  Kind  alles,  was  es 
zufällig  an  Nahrungsmitteln  erwischen  konnte,  mit  Heisshunger 
ass,um  danach  sofort  die  Brechschale  zu  holen  und  es  wieder  von  sich 
zu  geben.  Auch  flüssige  Nahrung  —  Milch  —  ging  damals  nie 
eine  Spur  durch,  wie  ich  mich  in  vielen  Proben  überzeugt  habe. 

1)  Anmerkung:  Gleichzeitig  wurde  in  der  Klinik  ein  anderer  Fall 
von  Ösophagusstenose  mit  derselben  Ätiologie  mit  Fibrolysin  anscheinend  mit 
gutem  Erfolge  behandelt. 
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Dass  nun  in  der  Tat  eine  solche  Erweiterung  des  Ösophagus 
oberhalb  der  Stenose  vorhanden  ist,  zeigte  die  Röntgendurch* 
leuchtung,  die  dann  gelingt,  wenn  man  dem  Kinde  Wismutbrei 
zu  essen  gibt,  mit  dem  sich  der  Sack  füllt.  Man  sieht  deutlich 
oberhalb  der  Stenose  eine  zirka  hühnereigrosse,  etwas  unregel- 
mässig begrenzte  Erweiterung,  ein  Befund,  der  im  übrigen  nach 
Lossen  (1)  ein  sehr  seltener  ist. 

Eine  Änderung  dieses  Zustandes  trat  dann  Ende  Dezember 
vorigen  Jahres  ein,  als  das  Kind  zwecks  weiterer  Versuche  Milch 
zu  trinken  bekam.  Erst  ging  lange  Zeit  keine  Spur  Milch  durch 
die  stenosierte  Stelle,  dann  aber  erschienen  auf  einmal  während 
eines  Versuches  mehrere  Tropfen  an  der  FistelöfFnung,  und  jetzt 
ist  diese  Spontanheilung  soweit  fortgeschritten,  dass  der  Kleine 
zu  jeder  ihm  durch  die  Fistel  gereichten  Mahlzeit  auch  ca.  80  bis 
100  ccm  Milch  in  ganz  kleinen  Schlucken  trinkt,  oft  ohne  über- 
haupt etwas  zu  regurgitieren.  (NB.  Bei  der  Röntgendurchleuchtung 
sieht  man  jetzt,  wie  manchmal  ein  Tropfen  des  Wismutbreis  durch 
eine  Offuung  in  den  Magen  hinabfallt.)  Feste  Speisen  gehen  nach 
wie  vor  nicht  durch. 

Die  jetzt  folgenden  Versuche  wurden  im  vorigen  Jahre  zu 
einer  Zeit  gemacht,  als  der  Ösophagus  für  alles  absolut  undurch- 
gängig war. 

Zuerst  durch  die  zahlreichen  Arbeiten  aus  Pawlows 
Laboratorium  (2),  dann  durch  viele  Untersuchungen  deutscher 
Autoren  wurde  nachgewiesen,  dass  es  beim  Tier,  vorzüglich  beim 
Honde,  durch  natürliche  und  künstliche  —  psychische  —  Reize 
gelingt,  eine  Speichel-  oder  Magensaftsekretion  herbeizuführen. 
Bei  gegebener  Möglichkeit  wurden  diese  Versuche  am  Menschen 
nachgeprüft,  und  es  fanden  sich  sozusagen  die  gleichen  Resultate. 

Da  wir  nun  gleichfalls  in  dem  Kranken  eine  geeignete  Ver» 
Sachsperson  besassen,  habe  ich  auf  Anregung  des  Privat-Dozenten 
Herrn  Dr.  Tob I er  ähnliche  Versuche  an  dem  Kinde  gemacht, 
teils  um  die  bisher  bekannten  Ergebnisse  nachzuprüfen,  teils  um 
vielleicht  einiges  Neue  zu  finden.  So  wurden  erst  psychische 
Sekretionsversuche  gemacht,  und  als  diese  gelungen,  solche  über 
assoziativeMagensaftabscheidung,  hierzu  veranlasst  durch  die  jüngst 
erschienenen  Arbeiten  aus  Pawlows  Laboratorium  über  assoziative 
Speichelabsonderung  bei  Hunden. 

Um  psychische  und  assoziative  Magensaftabsonderung  zu 
erreichen,    ist    es    stets    notwendig,    einfachere  Versuche   voraus- 
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zuschicken,  Versuche,  in  denen  natürliche  (»anbedingte)  Er- 
reger der  Magensaftsekretion  angewandt  werden.  Gelingt  es,  auf 
diese  Weise  die  Magensaftabscheidung  in  Gang  zu  bringen,  so 
kann  man  zu  kunstlichen  (==:  psychischen  oder  bedingten)  Reizen 
übergehen. 

Bevor  ich  auf  die  Schilderung  der  Versuche  eingehe,  muss 
ich  mit  wenigen  Worten  die  Vorbereitungen  zu  den  Experimenten 
streifen.  Die  Versuche  wurden  stets  morgens  am  nüchternen 
Kinde  gemacht.  Nachdem  ein  kleines  Drainrohr  durch  die  Magen- 
fistel eingeführt  war,  wurde  das  Kind  mit  dem  Gesicht  nach 
unten  auf  zwei  ausgespannte,  breite  Handtücker  gelegt,  die  in 
ihrer  Mitte  einander  nicht  ganz  berührten,  um  dem  aus  dem 
Magen  führenden  Rohr  den  Durchtritt  nach  unten  zu  gestatten. 
Bei  dieser  Lage  hatte  der  Magensaft  seinen  besten  Abfluss, 
andererseits  konnte  der  Kleine  von  allen  Manipulationen,  die 
zwecks  des  Versuches  gemacht  wurden,  nichts  bemerken.  War 
der  Knabe  nun  umgedreht,  so  entleerte  sich  jedesmal  gleich  eine 
kleine  Menge  Magensaft,  die  manchmal  Salzsäure,  manchmal  keine 
enthielt.  War  diese  Vorentleerung  zu  Ende  gekommen  —  sie 
sistierte  fast  stets  schnell  — ,  so  wurde  der  eigentliche  Versuch 
begonnen. 

Die  ersten  Versuche  bestanden  nun  darin,  dass  das  Kind 
Fleisch  zu  essen  bekam,  das  in  die  Ösophaguserweiterung  ge- 
langte, von  dort  aber  nicht  in  den  Magen,  sondern  nach  kurzer 
Zeit  aus  ihr  mit  viel  schleimiger  Flüssigkeit  wieder  zum  Vor- 
schein kam.  In  Wirklichkeit  waren  dies  also  Scheinfütterungs- 
versuche, wie  solche  gewöhnlich  an  ösophagotomierten  gemacht 
zu  werden  pflegen.  Der  Kleine  reagierte  auf  diese  Fleischfütte- 
rung mit  ziemlich  starker  Sekretion  von  Magensaft;  der  gleiche 
Erfolg  trat  auch  ein,  wenn  er  Milch  zu  trinken  bekam,  die  aber 
auch  bald  wieder  regurgitiert  wurde.  Nachdem  etwa  sechs  solcher 
Versuche  gemacht  waren,  gelang  es  auch  sofort,  durch  Vorhalten 
sowohl  des  Fleisches  wie  der  Milch  eine  psychische  Sekretion 
von  Magensaft  hervorzurufen. 

Eine  erst  zufällige,  dann  gewollt  herbeigeführte  Beobachtung 
zeigte  dann,  dass  es  eine  psychische  Sekretion  von  Magensaft  auf 
die  reine  Vorstellung  des  Fleisches  hin  gibt,  die  in  dem  Kinde 
durch  entsprechende  Unterhaltung  erweckt  wurde.  Diese  von 
Bickel  (3)  „rein  psychisch'^  genannte  Sekretion  war  durch  Ver- 
buche in  dessen  Laboratorium  wahrscheinlich  gemacht,  einen 
positiven  Ausfall  hatte  sie  dort  noch  nicht  gehabt. 
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Assoziationsversuche  sind,  abgesehen  von  Experimenten  an 
niederen  Tieren,  zuerst  in  Pawlows  Laboratorium  von  Boldireff 
(4  and  5)  und  anderen  Autoren  (6)  an  Hunden  mit  chronischen 
Speichelfisteln  gemacht  worden.  Die  Voraussetzung  dieser  Ver- 
suche war  folgende:  Wenn  man  dem  Hunde  in  zahlreichen  Ver- 
euchen  stets  irgend  eine  bestimmte  Nahrung  vorsetzt  oder  irgend 
ein  Reizmittel  (Säure  etc.)  ins  Maul  bringt,  gleichzeitig  aber 
stets  einen  akustischen,  optischen  oder  Geruchsreiz  anwendet,  so 
muss  es  schliesslich  gelingen,  durch  Anwendung  eines  der  letzteren 
Reize  (akustisch,  optisch)  allein  die  Sekretion  von  Speichel  her- 
vorzurufen, die  bei  der  Kombination  eines  der  ersten  mit  einem 
der  zweiten  Reize  stets  erfolgte.  Es  gelang  in  der  Tat  schliess- 
lich, auf  rein  assoziativem  Wege  eine  Speichelsekretion  hervor- 
zurufen, derart  also,  dass  beispielsweise  auf  Reizung  mit  irgend 
einem  bestimmten  Ton  allein  eine  Absonderung  herbeigeführt 
wurde. 

Die  sehr  interessanten  Versuche  wurden  noch  weiter  aus- 
gedehnt, kommen  aber  für  uns  hier  nicht  weiter  in  Betracht. 

Auf  demselben  Grundgedanken  basieren  auch  die  Assoziations- 
versuche an  unserem  Kranken.  Es  wurde  erwartet,  dass  nach 
einer  grösseren  Reihe  geeigneter  Experimente  schliesslich  ein 
inadäquater  Reiz  allein  imstande  sei,  die  Magensaftabsonderung 
hervorzurufen,  d.  h.  dass  also  eine  Magensaftabscheidung  auf 
assoziativem  Wege  erfolge.     Das  gelang. 

Das  Kind  wurde  lange  Zeit  —  im  ganzen  über  40mal  —  mit 
Fleisch  gefüttert,  während  gleichzeitig  jedesmal  auf  einer  kleinen 
Trompete  ein  bestimmter  Ton  geblasen  wurde;  es  sollte  also  er- 
reicht werden,  dass  schliesslich  auf  das  Blasen  der  Trompete  allein 
hin  die  Magensaftsekretion  erfolge,  die  bei  der  Kombination  der 
beiden  Reize  —  Füttern  und  Blasen  —  stets  vorhanden  war.  Ehe 
jedoch  dieser  letzte  Schritt  geschah,  wurden  einige  vorbereitende 
Kombinationen  vorausgeschickt,  nämlich  das  Vorhalten  des  Fleisches 
mit  gleichzeitigem  Blasen  auf  der  Trompete,  ferner  das  Anreizen 
mit  Worten  mit  dem  akustischen  Reiz.  Alle  diese  Versuche  führten 
zu  einem  positiven  Resultat;  zuletzt  fielen  auch  unter  10  Assoziations- 
versuchen 7  positiv,  3  negativ  aus. 

Dass  bei  diesen  letzten  Versuchen  alle  anderen  eventuellen 
äusseren  Reize  ausgeschaltet  wurden,  ist  selbstverständlich.  Die 
angegebene  Reihenfolge  der  Experimente  wurde  im  Prinzip  ein- 
gehalten,   in   praxi    lagen    aber    stets    zwischen    einem    positiven 
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Assoziationsversach  und  dem  nächsten  mehrere  Kombinations- 
versuche. 

Es  bleiben  in  Kurze  noch  einige  weitere  Befunde  bei  den 
Versuchen  zu  besprechen;  ausführlicher  erscheint  die  Arbeit  an 
anderer  Stelle  (Pflügers  Archiv).  —  Psychische  Affekte  sind  be- 
kanntermassen  (7)  von  grossem  Einfluss  auf  die  MagensaftsekretioD; 
auch  bei  meinen  Versuchen  hinderten  Zorn  und  Schmerz  die  Ab- 
sonderung. 

Aus  der  beigefügten  Tabelle  der  Durchschnittswerte  sind  die 
Befunde  über  die  Latenzzeit,  Sekretmenge,  den  Salzsäuregehalt 
und  die  Gesamtacidität  bei  den  einzelnen  Arten  der  Versuche  za 
ersehen;  das  Reizmittel  war  stets  Fleisch.  Im  Gesamtdurchschnitt 
wurde  die  Latenzzeit  für  Fleisch  zu  4'/«  Minuten  gefunden;  bei 
Reizung  mit  Milch  dauerte  sie  9  Minuten. 

Über  die  Sekretionsdauer  ist  deshalb  nichts  auszusagen,  weil 
bei  allen  Versuchen  nur  das  Sekret  der  ersten  Viertelstunde  auf- 
gefangen, dann  das  Experiment  abgebrochen  wurde.  Sehr  oft 
jedoch  dehnte  ich  die  Beobachtung  noch  länger  aus  und  fand, 
dass  nur  in  den  Fällen  noch  eine  geringe,  etwas  länger  dauernde 
Saftabscheidung  stattfand,  in  denen  der  natürliche  Reiz  die  Ab- 
sonderung veranlasste,  nie  der  künstliche. 

Über  die  absolute  Sekretmenge  kann  aus  demselben  Grande 
wie  bei  der  Sekretionsdauer  nichts  aus  den  Versuchen  geschlossen 
werden.  Immerhin  ist  aus  der  Durchschnittstabelle  deutlich  die 
grosse  Abhängigkeit  der  Menge  von  der  Art  des  Yorauijgegangenen 
Reizes  ersichtlich.  Wir  sehen,  wie  mit  der  Abnahme  der  In- 
tensität des  Reizes  auch  die  Quantität  geringer  wird,  wie  also 
bei  den  psychischen  Versuchen  die  Menge  successive  Ton  der 
Fütterung  bis  zum  rein  psychischen  Reiz  abnimmt;  wäre  bei  den 
AssoziationsYersuchen  nicht  ein  positiver  Versuch  mit  einer  Se- 
kretion von  18  ccm  Magensaft,  während  die  andern  im  Höchst- 
falle 3,6  ccm  sezemierten,  so  Hesse  sich  wiederum  genau  die  Ab- 
stufung der  Mengenverhältnisse,  die  dadurch  an  ihrer  Klarheit 
etwas  einbüsst,  von  den  Eombinations-  zu  den  Assoziaüonsver* 
suchen  erkennen. 

Der  Gesamtdurchschnittswert  für  den  Salzsäuregehalt  betrug 
0,2058  pCt.;  er  wurde  wahrscheinlich  deshalb  in  unserm  Falle 
niedriger  gefunden,  als  er  gewöhnlich  für  den  Menschen  angegeben 
wird  (reiner  Magensaft  ca.  0,4  pCt.),  weil  unsere  Versuchsperson 
mehr   alkalischen  Magenscbleim  sezernierte.     Trotz  der  allgemein 
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angenommenen  Eonstanz  der  Acidität  äieht  man  in  der  Zasbmiti^n- 
stellung  iiriederum,  wie  mit  Ausnahme  allein  der  rein  psychischen 
Sekretion  die  Äciditat  mit  Abnahme  der  Intensität  des  Reizes 
auch  abnimmt.  Sollten  nervöse  Einflüsse  hier  nicht  doch  eine 
Rolle  spielen? 

Was  zum  Schiasse  die  Gesamtäcidität  angeht,  so  verhalt  sie 
sich  analog  den  Salzsäarewerten. 
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Aus  dem  grossen  Friedrichs-Waisenhause  der  SUdt  Berlin  in  Rummelsburg. 
(Oberarzt  Dr.  Erich  Müller.) 

Ober  zwei  FUle  von  Ilirsehsprungrscher  Krankheit 

Von     " 
Dr.  LEO  BARON. 

In  letzter  Zeit  hatten  wir  Gelegenheit,  zwei  F&lle  yon  Hirschsprung- 
scher  Krankheit  za  beobachten,  yon  denen  der  erste  klinisch  diagnostiziert 
wnrde,  der  zweite  aber  als  Nebenbefand  bei  der  Obduktion  gefanden  wurde. 
Ich  lasse  zaerst  die  Krankengeschichten  und  Sektionsbefunde  folgen: 

Fall  1.  Erich  6.,  geb.  27.^X11.  1905,  aufgenommen  am  29.  I.  1906. 
J.-No.  510/05,  wegen  Schwäche  und  Unterernährung.  Das  sehr  kleine  Kind 
wurde  zuerst  mit  Buttermilch  ernährt,  wobei  es  fast  täglich  Stuhlgang  hatte, 
später  wegen  einer  Dyspepsie  mit  Ammenbrust,  die  es  längere  Zeit,  bis 
Mitte  Mai,  erhielt.  Hierbei  öfters  Verstopfung,  einmal  bis  zu  drei  Tagen, 
die  mit  Glycerif^suppositorien,  Eingiessungen  und  eyentuell  Ricinusöl  be- 
kämpft wurde.  Wegen  dauernder  Hartleibigkeit  bekam  das  Kind  neben 
Amme  täglich  bis  zu  sechs  Teelöffel  Scheringschen  Malzextrakt,  die 
aber  auch  keinen  genügenden  Erfolg  hatten.  Deswegen  wurde  Kellersche 
Malzsuppe  yerordnet.  Hierbei  hatte  das  Kind  fast  täglich  1 — 2  normale 
Stuhlgänge.  Ende  Juni  wurde  das  Kind  zwecks  Entlassung  auf  */t  Milch 
mit  Liebigsuppe  (10  pCt)  umgesetzt,  bei  der  der  Stuhlgang  wieder  etwas 
zu  wünschen  übrig  liess.  Da  erkrankte  das  Kind  plötzlich  am  14.  VI.  nachts 
mit  Erbrechen,  aufgetriebenem  Leib  und  leichtem  CoUaps.  Die  Kranken- 
schwester machte  einen  hohen  Einlauf,  worauf  reichliche  Stublentleerung 
erfolgte  und  der  Leib  weicher  wurde.  Nach  zwei  Stunden  war  der  Zustand 
vorübergegangen.  Ich  selbst  wurde  leider  in  der  Nacht  nicht  gerufen  und 
schenkte  daher  dieser  Ileusattacke  nicht  die  gebührende  Beachtung,  —  Das 
Kind  bekam  jetzt  zu  */s  Milch  wieder  noch  Malzextrakt,  täglich  6  Teelöffel. 
Aber  auch  hierbei  wieder  starke  Verstopfung  bis  zu  drei  Tagen.  Deswegen 
Ende  Juni  Bauchmassage  nach  Heubner.  Diese  hatte  prompten  Erfolg. 
Das  Kind  hatte  täglich  3 — 4  normale  Stühle,  selbst  noch  kurze  Zeit  nach 
Aussetzen  der  Massage.  Da  das  Kind  nicht  recht  zunahm,  so  wurde  am 
5.  YII.  der  >/i  Milch  Sahne  zugesetzt.  Darauf  wieder  Verstopfung.  Am 
14.  und  15.  VII.  kein  Stuhl,  am  16.  VII.  nur  einmal  sehr  wenig  harter  Stuhl- 
gang. Trotz  Glycerinsuppositorium,  Oleum  Ricini,  Einlauf,  Baby-Purgen 
kein  Stuhlgang.  Da  erkrankte  das  Kind  am  17.  VII.  morgens  plötzlich  mit 
Collaps  und  stark  aufgetriebenem  Leib.   Auf  Eingiessung,  Massage  der  Bauch- 
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decken  und  besonders  Massage  mit  dem  in  dasRectam  eingeführten  Finger 
erfolgte  sehr  reichlicher  Stuhlgang.  Bei  der  Palpation  Tom  Anns  ans  kam 
ich  mit  der  Fingerkuppe  nach  rechts  oben  in  einen  erweiterten  Hohlraum. 
Nach  dem  Stuhlgang  wird  der  Leib  weich,  und  man  fühlt  einen  fast  gftnseei- 
grossen,  harten  Kotballen,  den  man  im  Bauche  in  einer  fühlbaren  grossen 
Darmschlinge  von  links  unten  im  Bogen  bis  über  Nabelhöhe  nach  der  rechten 
Seite  und  yon  da  wieder  nach  links  und  unten  bis  etwa  znr  Mittellinie 
bringen  kann.  Damit  war  die  Diagnose  „Hirschsprnngsche  Krankheit* 
sichergestellt.  —  Trotz  mehrmaliger  Kampher-  und  Ather-Injektionen,  Sauer- 
ste ffinhalation,  künstlicher  Atmung  und  Herzmassage  Exitus  letalis. 

Die  Sektion  ergab  folgenden  Befund:   Nach  Anfschneiden  der  Leiche 
sieht  man  im  Abdomen    eine   stark    gebl&hte  Dickdarmschlinge  Ton  S'/t  cm 


Fig.  1. 

Durchmesser  aus  dem  Becken  ungcHihr  in  der  Mittellinie  nach  rechts  vom 
bis  über  Nabelhöhe  aufsteigen  und  unter  einem  ziemlich  scharfen  Knick 
nach  links  unten  ziehen.  Sie  geht  mit  dem  medialen  Ende  in  das  Rectum 
über,  mit  dem  lateralen  Ende  setzt  sie  sich  unter  einer  zweiten  Knickung 
in  das  ziemlich  enge  Colon  descendens  fort.  Es  handelt  sich  also  um  das 
erweiterte  Colon  sigmoideum.  Im  distalen  Schenkel  dieser  Schlinge  fühlt 
man  den  schon  ante  exitum  gefühlten  Kotballen.  Das  Colon  sigmoideum 
und  Rectum  stossen  in  einem  nach  rechts  offenen,  stumpfen  Winkel  zusammen, 
eine  eigentliche  Abknickung  liegt  nicht  vor.  Das  Colon  descendens  geht 
nach  kurzem  Verlaufe  mit  einem  weiteren  Knick  in  das  geblähte  und  an- 
scheinend hypertrophische  Colon  transversum  über,  das  sich  in  das  normale 
Colon  ascendens  fortsetzt.  Die  sämtlichen  Organe  werden  in  situ  heraus- 
genommen und  in  Kayserlingscher  Flüssigkeit  konserviert.  Es  beträgt 
die  Länge  (gemessen  an  einem  vom  After  aus  eingeführten  Magenschlauch) 
des  Typhlon  -f~  Colon  ascendens    19,5  cm,    des  Colon  transversum    12,1  cm, 
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Colop  deaceDdens  1,9  cm,  Colon  sigmoideum,  proximale  Schlinge  18,8  cm, 
distale  Schlinge  5,5  cm.  Rectum  bis  zum  Anus  9,2  cm,  im  ganzen  62  cm. 
Es  betr&gt  der  Umfang  des  fixierten,  un eröffneten  Colon  ascendens  7,0  cm, 
Colon  transversum  12,2  cm,  Colon  descendens  (schwer  zu  messen,  da  in  der 
Tiefe  gelegen)  3,5—4  cm,  Colon  sigmoideum,  proximale  Schlinge  18,0  cm, 
distale  Schlinge  (grösster  Umfang)  13,2  cm.  Rectum  8  cm. 

Fall  2-  Harry  W.,  geb.  am  80.  XI.  1904,  aufgenommen  am  26.  IX.  1906, 
unter  J.-No.  340/06,  wegen  Scharlach  am  4.  Krankh^itstage.  Am  86.  Erank- 
heitstage  bekam  das  Kind,  ohne  dass  im  Krankenhause  die  geringste  Infektions- 
mögllchkeit  vorlag,  eine  genuine  Diphtherie  und  Kehlkopf  kroup.  Am  gleichen 
Tage  enthielt  der  Urin,  der  drei  Tage  Torher  noch  eiweiss-  und  cjlinderfrei 
war,  reichlich  Albumen  und  massig  reichliche  Cjlinder  und  sehr  zahlreiche 
verfettete  Nieren epithelfen  und  einige  Erythrozyten.  Die  Diphtherie  heilte 
nach  zwei  Heilseruminjektionen  ab.  Es  blieb  aber  die  Nephritis  zurück,  die 
sich  langsam  besserte,  upd  eine  schwere  Herzschw&che,  der  das  Kind  am 
4.  XII.  1906  erlag. 

Während  d^r  Krankheit  hatte  das  Kind  imn^er  sehr  festen  Stahl,  harte 
Skjbala,  öfters  auch  Verstopfung,  bis  zu  3  Tagen,  die  aber  mit  der,  wegen 
des  Scharlachs  und  später  der  Diphtherie  und  Nephritis,  sehr  leichten  Kost 
(hauptsächlich  Milchdiät)  erklärt  wurde. 

Die  Obduktion  ergab  einen  überraschenden  Befund:  Neben  der  Nephritis 
parepohymatosa  und  Myocarditis  parencbymatosa  (trübe  Schwellung)  fand  siph 
ein  stark  yerlängerter  Dickdarm,   der   von   der  Spitze  des  Typhlon  bis  zum 


Fig.  2. 

Beginn  des  Rectum  100  cm  masS.  Das  Colon  lag  in  mehreren  kleineren  und 
grösseren  Falten  (of.  Figur  2).  Das  Colon  sigmoideum  bestand  aus  zwei 
Scbfi|ifen,  di^  distale  ist  erweitert,  und  die  Wand  fühlt  sich  verdickt  an. 
Das  Rectum  ist  ebenfalls  erweitert.    Die  distale  Schlinge  des  Colon  sigmoi- 
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deam  and  das  Reetam  siod  stark  mit  harten  Kotballen  gefüllt.  Es  betrug 
der  Umfang  des  Colon  ascendens  (am  herausgenommenen  und  in  K aj Ber- 
lin gscher  Lösung  fixierten,  nicht  eröffneten  Darme  gemessen)  5 Vi  cm,  Colon 
transTersnm  4,2  cm,  Colon  descendens  8,8  cm,  Übergangsstelle  zam  Colon 
sigmoidenm  4  cm,  aufsteigender  Schenkel  der  proximalen  Schlinge  des  Colon 
sigmoideam  6  cm,  Übergangsstelle  zum  absteii^endea  Schenkel  (ein  wenig 
nach  dem  aufsteigenden  Schenkel  zu  am  engsten)  4  cm,  absteigender  Schenkel 
47«  cm,  Umbiegangsstelle  zur  distalen  Schlinge  4  cm,  aufsteigender  Schenkel 
der  distalen  Schlinge  5Vf  cm,  Umbiegangsstelle  zum  absteigenden  Schenkel 
4,7  cm,  absteigender  Schenkel  6*/4  cm.  Rectum  an  seinem  Beginne  9*/«  cm. 
Es  betrug  die  Höhe  der  proximalen  Schlinge  des  Colon  sigmoidenm  6'/:  cm, 
die  der  distalen  Schlinge  9'/i  cm.  An  der  Umbiegungss teile  zwischen  den 
beiden  Schenkeln  der  distalen  Schlinge  liegt  eine  Drehang  des  Darmes  am 
fast  180<^  Tor,  aber  der  Kot  l&sst  sieb  durch  diese  Stelle  leicht  hindurch- 
drücken.  Ebenso  bestand  an  der  grössten  Falte  im  Colon  transTersum  eine 
Torsion  TOn  etwa  60—900. 

Es  lag  also  ein  Fall  von  Hirschsprungscher  Krankheit  Yor,  der 
klinisch  keine  Symptome  gemacht  hatte. 

Diese  beiden  F&Ue  Ton  Megacolon  sprechen  im  Gegensatz  zu  der 
Hirschsprungschen>)  (angeborene  Dilatation  und  Hypertrophie)  für  die 
von  Marfan')  begründete  und  dann  von  Neter*)  weiter  ausgef&hrte  Theorie 
der  Hirse hsprangschen  Krankheit  als  einer  angeborenen  abnormen  Länge 
des  Colon  und  erst  sekund&rer  Dilatation  und  Hypertrophie.  Intolge  der 
Verlängerung  des  Dickdarmes  tritt  eine  Kotstanung  ein.  Diese  kann  sich  ent- 
weder gleich  nach  der  Geburt  zeigen  oder  erst  nach  einigen  Tagen  oder 
Wochen,  oder  erst  nach  der  Absetzung  von  der  Mutterbrast  zur  casein- 
reicheren  und  dadurch  stopfenderen  Kuhmilch,  oder  noch  später,  bei  Zugabe 
gemischter  Kost,  eintreten.  Der  massigere  Stuhl  stagniert  dann  in  dem  langen 
Dickdarm,  es  kommt  zur  Koprostase  und  Gasbildung,  eventuell  entsteht 
eine  Abknicknng  des  Darmes,  und  erst  sekundär  tritt  die  Dilatation  und 
Hypertrophie  auf. 

In  unserem  ersten  Falle  haben  wir  zentral  von  den  verengerten  die 
verlängerten,  dilatierteu  und  hypertrophischen  Dannabschnitte.  Daas  aber 
die  Abknickung  resp.  Verengerung  nicht  das  Primäre  ist^),  geht  daraus  her- 
vor, dass  auch  die  distale  Schlinge  des  Colon  sigmoideum  erweitert  ist.  Nur 
eine  verlängerte  Schlinge  konnte  durch  Herabtreten  des  oberen  Pols,  ähnlich 
wie  später  beim  Colon  transversum  zu  erörtern  sein  wird,  eine  relative  Ver- 
engerung an  der  Übergangsstelle  ins  Rectum  erzeugen. 

Unser  zweiter  Fall  ist  ein  klassisches  Beispiel  für  das  Anfangsstadium 
der  Hirschsprnngsehen  Krankheit.  Es  tritt  hauptsächlich  die  abnorme 
Länge  des  ganzen  Dickdarmes  hervor,  während  eine  Dilatation  nnd  Hyper- 
trophie fast  nicht  vorhanden  ist,  nur  in  geringem  Grade  an  der  distalen 
Schlinge  des  Colon  sigmoideum,    und  eine  Abknickung  gänzlich  fehlte.     Es 

0  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     1888.    S.  1. 
*)  Rev.  mens,  des  maladies  de  renfance.     1895.     Aprilheft, 
s)  Arch.  f.  Kinderheilk.     1901.    S.  282. 

*)  Im  Gegensatz  zur  Ansicht  Tschern ows.  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
Dezember  1906.    p.  811. 
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fand  sich  also  hier  fast  nar  die  primäre  abnorme  VerUngerang  (Marfan).  — 
Dieses  Kind  war  schon  früher  einmal  als  S&ugling  in  unserem  Krankenhaase: 

Aufgenommen  am  14.  XII.  1904  unter  J.-No.  955/04  wegen  Schw&che. 
Während  des  9 wochigen  Aufenthaltes  bei  uns  wurde  es  zuerst  mit  Butter* 
milch  ernährt  und  dann  auf  */t  Milch  umgesetzt.  Während  dieser  Zeit  hatte 
das  Kind  nur  an  drei  einzelnen  Tagen  keinen  Stuhlgang,  sonst  meist  2 — 8 
breiige,  zum  Teil  leicht  djspep tische  Stühle  pro  die. 

Damals  bestand  also  trotz  der  sicherlich  bereits  vorhandenen  abnormen 
Länge  des  Dickdarmes  noch  keine  Verstopfung.  Diese  trat  erst  später  auf, 
wahrecheinlieh  nach  Einführung  tou  gemischter  Kost. 

Die  Krankheit  ergreift  nun  «beinahe  immer  das  S.  romanum,  sehr 
selten  auch  Abschnitte  des  Rectum;  an  Häufigkeit  folgt  nächst  dem  S.  romannm 
das  Colon  transTersum,  dann  das  Colon  descendens"  [Kredel')].  So  war 
auch  in  unseren  beiden  Fällen  das  Colon  sigmoideum  betroffen,  in  unserem 
ersten  Falle  daneben  das  Colon  transyersum,  in  unserem  zweiten  das  Rektum 
neben  dem  ganzen  Dickdarm. 

In  unserem  ersten  Fall  lag  aber  neben  der  Erweiterung  des  Colon 
transyersum  noch  eine  relative  Verengerung  des  Colon  descendens  vor.  Eine 
wirkliche  Stenose  war  aber  nicht  vorhanden,  denn,  wie  bereits  oben  erwähnt, 
konnte  ich  mit  einem  Magenschlauch  von  9  mm  Durchmesser  diese  Stelle 
bequem  passieren. 

Einen  diesem  analogen  Fall  fand  ich  in  der  mir  zugänglichen  Literatur 
nur  einmal  vor:  «Üngleichmässige  Erweiterung  des  Colon:  in  dem  Masse  von 
5  cm  (Colon  ascendens,  Übergangsstelle  von  Colon  descendens  ins  S  iliacum, 
letzter  Abschnitt  des  Mastdarmes)  bis  16  cm  (mittlerer  Abschnitt  des  Colon 
transversum)"  [Mja*)].  Die  Abkniekung  an  der  Flexura  coli  sinistra  in 
unserem  ersten  Falle  ist  wohl  so  zu  erklären:  Durch  Kotstauang  und  Gas- 
bildung in  dem  relativ  langen  Colon  transversnm  mit  seinem  langen  Meso- 
colon  dehnte  sich  das  Colon  transversnm  ans  und  senkte  sich  bei  der 
schrägen  Lage  des  Kindes  im  Bett  kaudalwärts.  Das  an  der  hinteren  Bauch  wand 
angeheftete  und  durch  das  Ligamentum  phrenico-oolioum  fixierte  Colon  des- 
cendens konnte  nicht  folgen,  und  die  Abkniokung  war  da,  und  damit  der 
Circuius  vitiosus.  —  Auch  an  der  Flexura  coli  dextra  war  ein,  wenn  auch 
geringer  Knick  vorhanden,  aber  keine  Verengerung.  Das  Colon  ascendens 
war  nicht  erweitert 

Fälle  von  Mitbeteiligung  des  Rectum  finden  sich  in  der  Literatur 
mehrere,  so  dass  sich  eine  Aufzählung  erübrigt. 

In  unserem  zweiten  Fall  lag  nach  der  Einteilung  von  Concetti*)  eine 
Makrokolie  mit  Übergang  zur  Megalokolie  vor,  im  ersten  Fall  eine  tjpische 
Megalokolie. 

Unsere  beiden  Fälle  betrafen  Knaben.  Überhaupt  ist  das  mänoliche 
Geschlecht  vorzüglich  von    dieser   Krankheit  befallen*).    Nach   Duval   be- 

0  Zeitschr.  f.  klin.  Med.    1904.    Bd.  LIII.    S.  29. 

*)  oit.  in  Concetti:  Über  einige  angeborene  ....  Missbildungen 
des  Colon  TAroh.  f.  Kinderheilk.     1899.    S.  848). 

«)  1.  c 

*)  Nach  Abschluss  dieser  Arbeit  finde  ich  in  dem  jüngst  erschienenen 
Aufsatze    von    Pfisterer    (Obstipation    infolge    Darmabknickung,    Jahrb. 
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trafen  von  46  F&Uen  86,  nach  Feawiek  von  16  Fllltn  18,  pa^  Hirieh- 
sprang  Ton  17  F&Uen  15  mftnnliohe  iDdividaeo  >). 

Wenn  wir  anaere  FftUe  nan  noch  epikritUoh  betrackten,  so  w&re 
folgendes  zu  bemerken:  Der  zweite  Fall  wnrde  klinisch  nicht  diagnostiziert 
and  konnte  es  auch  nicht  werden,  er  hatte  keine  Symptome  gemaehti  dis 
mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  anf  Hirschsprnngsche  Krankkeit 
sehliessen  Hessen.  Die  Obstipation  hatten  wir  uns,  wie  bereits  oben  gesagt, 
ans  der  Di&t  erkl&rt  Das  Kind  war  ja  anch  nicht  an  dieser  Srkrankang 
gestorben. 

Beim  ersten  Fall  wurde  leider  erst  knrz  ante  exitom  die  Diagnose  ge- 
stellt Da  ich  den  ersten  leichten  Ileasanfall  nichf  selbst  beobachtet  hatte, 
so  habe  ich  ihm  leider  keine  grössere  Bedentnng  beigeniessen,  and  dem 
zweiten  Ileasanfall  erlag  das  Kind.  Wir  haben  Ton  nenem  die  Lehre  danos 
gezogen,  bei  Kindern  mit  chronischer  Obstipation  öfters  per  reetam  zu 
nnteraochen. 


f.  Kinderheilk.,  1907,  Februarheft)  einen  Sr^lftrongSTersqch  daf&r  in  der 
r^l^tlTcn  Enge  des  Bec^eneinganges  des  kindlichen  mftnnlichea  Beckeos 
gegenüber  dem  weiblichen  Becken. 

0  cit  nach  Goarewitcb:   Zur  KftenUtik   der   Hirschsprpn^seheo 
Krankheit.    Prager  med.  Wochenschr.    1904.    S.  607. 


WlnebeiißF  Gesellsehaft  ffir  Kloderhellkuiide. 

SitgDpyf]i)ericht  Oktober—Ppg^mber  1906. 
YoQ  Dr.  J.  H.  Spiegelberg. 

Die  Oktobersitzuog  der  Gesellschaft  galt  in  erster  Linie  einem  sich 
lebhaft  gestaltenden  Meinangsaastansch  &ber  die  VerwendUDg  der  Mehle 
und  des  Sehleimes  In  der  kiQiistliehen  SfiaglingaernfthraDg.  Oppen- 
heiiq^r  beklagte  nach  einem  kurzen  Resame  aus  der  neuesten  Literatur  die^ 
grundsätzlichen  Abweichungen  der  Ton  den  Autoren  gegebenen  Methoden 
der  k&nstliclien  Sftu^lingsernährung  untereinander,  wobei  zudem  die  ver- 
schiedenartigsten Y^rQfdnungen  angegeben  würden,  ohne  dem  Leser  die  ge- 
nfigenden  praktischen  Aus^angserfahrungen  an  die  Hand  zu  geben.  Mit 
Hacbdrnok  wandet  sich  der  Vortragende  alsdann  gegen  die  Darreichung  Ton 
Mehl  und  Schleim  in  den  ersten  vier  Lebensmonaten,  wie  sie  besonders 
Finkelst^in  empfiehlt.  0.  führt  aas,  dass  gerade  diese  beim  Münchener 
Proletariat  so  sehr  übliche  Art  der  Nahrung  hier  schwere  Schädigungen 
henrorrufe.  Zum  Beireise  führt  er  Gewichtstabellen  über  S&uglinge  seines 
Ambulatoriums  unter  vier  Monaten  aas  drei  Winterhalbjahren  auf,  die  das 
Zurückbleiben  dpr  Sehleiip-  und  Mehlkinder  im  Gewichte  neben  dem  gleich- 
zeitig beobachteten  nngünstigereii  Ernährungszustände  gegenüber  den  nur 
mit  ililch  ernährten  dartun.  Von  84  im  letzten  Winter  yerstorbenen  Kindern 
unter  vier  Renaten  warei^  76  pCt.  mit  Mehl  oder  Schleim  genährt,  ehe  sie 
in  seine  Behandlung  kamen.  Diese  und  die  Erfahrungen  anderer  yeranlassen 
0.  za  de^  Aufforderung  an  ^le  Gesellschaft,  einsinnig  die  Darreichung  von 
Mehlen  u.  s.  w.  an  gesunde  Kinder  dieses  Alters  zu  unterlassen.  Zum  Mass- 
halten sei  die  proletarische  Mutter  nicht  zn  bestimmen,  deshalb  sei  gänzliche 
Abstinenz  erforderlich  aus  erzieherischen  Gründen,  auch  wenn  sehr  yerdünnte 
Schleimzusätze  unschädlich  seien. 

Im  zweiten  Teil  des  Vortrages  ^9.h  0.  einen  Überblick  über  die  an 
312  kranl^^n  Säuglingen  des  letzten  Winters  erzielten  Ergebnisse:  Mortalität 
16,5  pCt.  Genauer  dargelegt  werden  die  Verhältnisse  von  50  über  einen 
Monat  beobachteten  Kindern  (Kurven).  Tageszunahme  im  ersten  Monat  28  g, 
im  zweiten  23  g,  im  dritten  19  g.  Ernährung :  45  mit  wasserverdünnter  oder 
unverdünnter  Milch,  5  für  kurze  Zeit  entfetteter  Milch  mit  Mehl.  0.  hält  ea 
für  notwendig,  zunächst  in  Ärztekreisen  genügend  grosses  Vergleichsmaterial 
za  sammeln  und  dann  zuerst  in  Bezug  auf  die  künstliche  Ernährung  gesunder 
Kinder  zu  einheitlichen  Grundsätzen  zu  kommen;  kranke  Kinder  sollten 
iliögliehst  lange  nach  der  Genesung  im  Hinblick  au-f  die  aufgeworfene  Frage 
fortbeobacktet  werden   (Ambulatorien,   Krippen  mit  gleichartigem  Material). 
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Diskassion:  Seitz  stimmt  an  der  Hand  des  reichen  poliklinischen 
Materials  mit  dem  Vortragenden  darin  überein,  dass  in  München  die  Mehl- 
nährsch&den  eine  grosse  Rolle  spielten.  Ibrahim  (a.  6.)  kennt  sie  Ton 
Heidelberg  nicht  in  dem  gleich  grossen  Umfange.  Die  Brfolge  mit  Vollmilch 
scheinen  ihm  zum  guten  Teil  darin  begründet,  dass  es  sich  in  Manchen  om 
darch  übermässige  Mehlzufnhr  geschädigte  Kinder  handelt,  für  die  eben  Milch 
das  beste  Heilmittel  sei.  Pfaundler  glanbt  an  der  Hand  seiner  Erfahrang, 
die  Marktmilch  betreffend,  dass  wenige  Münchener  Proletarierkinder  andere 
als  bereits  entsprechend  yerdünnte  Milch  erhielten.  Vermisst  bei  den  Ge- 
wichtsTcrgleichen  die  Gebartsgewichte,  die  doch  von  Aasschlag  für  die  erste 
häusliche  Nahrungsanordnang  sein  könnten.  In  dem  Dilemma:  nur  mit  Schleim 
oder  nur  ohne  Schleim,  wäre  die  Entscheidung  für  letzteres  selbstTerständlich. 
Im  übrigen  ist  seine  Ansicht:  Die  Menge  Kuhmilch,  die  der  dem  Alter  ent- 
sprechenden Muttermilchmenge  gleichkäme,  würde  in  ihrer  Artfremdheit  a.s.w. 
schädigen;  die  Volumyerminderung  bringt  Unterernährung;  bei  der  Verdünnung 
muss  angesichts  des  gleichen  Brennwertes  beider  Milcharten  und  des  viel- 
leicht grösseren  Bnergieyorbranchs  des  künstlich  Genährten  für  Ersatzatoffe 
gesorgt  werden.  Die  hierzu  erforderliche  Zuckermenge  (^loo  des  Körper- 
gewichts) wäre  unzweckmässig.  Ausser  diesen  Gesichtspunkten  für  gesunde 
Säuglinge  machen  die  Mehle  nnd  Schleime  unentbehrlich  die  sogenannten 
Milchnährschäden.  Das  Wesen  der  Heilwirkung  der  Kohlehydrate  bei  diesen 
sei  noch  ungeklärt,  sicher  sei  eine  Stickstoffretention.  Rommel  bestreitet, 
dass  ununterbrochen  günstige  Dauererfolge  bei  irgend  einer  künstlichen  Er- 
nährung möglich  seien.  Hat  im  Säuglingsheim  gleich  Finkelttein  schon 
jungen  Säuglingen  Mehl  (10 — 15  g,  z.  B.  Mondamin)  mit  Erfolg  gegeben. 
Gegen  die  Darreichung  unverdünnter  Kuhmilch  sprächen  dieVersuehsergebnisse 
Rubners  mit  abundanter  Eiweisskost,  die  Ro.  an  Hunden  bestätigt  fand. 
Zur  Statistik  schlägt  R.  Dauerbeobachtungen  nach  Art  der  Lebensbnchlein 
vor.  Moro  kennt  keinen  Schleim  nährschaden  beim  gesunden  Säagling,  blos 
24  Stunden  milehfreie  Pause  bei  akuten  Erkrankungen  hält  er  für  gefährlich. 
Heck  er  ist  der  Ansicht,  dass  die  Anwesenheit  von  saccharifizierendem 
Ferment  schon  in  frühen  Lebenswochen  ein  Wink  sein  sollte.  Er  bemängelt 
die  Methode  O.s  der  Zensurierung  des  Ernährangszustandes.  Adam  benötigt 
bei  einem  grossen  Materiale  gesunder  nnd  anderer  Kinder  die  Kohlehydrate, 
wo  nicht  gerade  Fettzusatz  angezeigt  ist  Trumpp  hat  seine  früher  in  ge- 
druckten Flugblättern  niedergelegten  Anschauungen  seitdem  geändert,  doch 
glaubt  er,  dass  unverdünnte  Kuhmilch  zur  Eiweissmast  führe  und  dass  das 
Eiwetss  spezifisch-dynamisch  und  sekundär  den  Organismus  des  Säuglings 
überbelaste.  Die  Kohlehydrate  sind  für  den  intermediären  Stoffwechsel  wichtig, 
aber  auch  mechanisch  nützlich  in  der  Nahrung.    Oppenheimer:  Schiaaswort. 

Dieser  Verhandlung  ging  voraus  die  Vorstellung  eines  llj&hrigen 
Mädchens  mit  Gamma  des  Aryknorpels  durch  Nadoleczny,  femer  ein 
eingehender  Berieht  Aber  den  Berliner  Kengress  fflr  JagendfQpsorge 

durch  Uffen heimer. 

Am  9.  November  stellte  Oppenbeimer  einen  Knaben  mit  tuber- 
kulöser Peritonitis  vor,  bei  dem  systematische  Sonnenbftder  in  Bezug  auf 
Allgemeinbefinden,  Gewicht,  Leibesumfang  einen  günstigen  Erfolg  gezeitigt 
hatten.    Ein  früherer,  ähnlich  verlaufener  Fall  hatte  sich  nachmals  ala  nicht 
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geheilt  erwiesen.  0.  hat  eine  Anzahl  anderer  örtlicher  Tuberkulosen  im 
Sommer  ebenfalls  erfolgreich  die.' er  Behandlang  nnterworfon. 

In  der  Diskussion  sprach  Heeker  eben  dieser  eine  therapeutische 
Zaknnlt  zu,  obwohl  sie  noch  in  klinischen  Kreisen  keine  grosse  Sympathie 
besitze  (so  ist  sie  in  dem  allerneuesten  Hefte  ^^Physiologische.  Therapie  im 
Kindesalter"  von  Zapp  er  t  ganz  fibersehen.  Ref.)*  H.  wendet  bei  kühler 
Jahreszeit  das  Zimmersonnenbad  an  mit  Erfolg  bei  chronischen  Erkrankungen 
der  Respirationsschleimhaut.  Rommel  und  Seitz  berichten  über  der  des 
Vortragenden  ähnliche  Beobachtungen.  Spiegelberg  stellt  die  Frage  nach 
der  Bekleidnngsweise. 

Sodann  demonstrierte  Pfaundler  5  Nervenf&lle  aus  seiner  Klinik. 

1*  BVsJ&hrlger  Knabe  mit  Tetanas.  Mittelschwer  verlaufender  Fall, 
der  sich  in  mancher  Hinsicht  dem  Bilde  des  „Pseudotetanus*  von  Escherich 
n&hert.  in  letzteren  F&Uen  handelt  es  sich  doch  vermutlich  um  ursachlich 
dem  traumatischen  Tetanas  gleiche  Erkrankung,  wobei  jedoch  —  vielleicht 
infolge  Einbruchs  des  Giftes  durch  die  Schleimhäute  (Darm)  —  eine  geringere 
Giftmenge  oder  ein  abgeschwächtes  Virus  aut  die  motorische  Nervenmasse 
wirke.  Das  psychogene  hysterische  Moment  beemflusste  im  vorliegenden 
Falle  den  Ablauf  der  Erscheinungen.  In  der  Diskussion  hierzu  bemerkt 
Uffenheimer,  dass  man  nach  verschiedenen  Versuchen,  darunter  seinen 
eigenen,  an  eine  Resorption  des  Giftes  vom  Darmkanale  aus  wohl  nicht  denken 
dürfe,  wohl  aber  an  ein  abgeschwächtes  Virus. 

2.  5J&hrlges  Mftdehen  mit  typisehem  asymmetrlsehem  Tarm- 
sehfldel«  beiderseitigem  Exophthalmas,  totaler  Erblindung  Infolge 
beiderseitiger  Optieas-Atrophle.  Der  Fall  reiht  sich  einer  ganzen  Zahl 
gleich  gelagerter  Fälle  in  der  Literatur  an.  Bemerkenswert  ist,  dass  die  Seh- 
störang  vor  11  Monaten  ganz  plötzlich  einsetzte.  Es  werden  die  pathogeneti- 
schen Beziehungen  der  Schädeldeformität  znm  Exophthalmus  und  zur  Seh- 
ner venläsion  besprochen. 

3.  lOJfthriges  Mftdehen  mit  dem  klasslsehen  Bilde  der  Frledreleh- 
sehen  Ataxie.  Beginn  vor  Monaten.  Lokomo torische  und  statistische  Ataxie 
der  unteren,  in  geringerem  Grade  auch  der  oberen  Extremitäten.  Gang  des 
Betrunkenen.  Brach-Rhomberg.  Choreatische  Schrift.  Grobe  Muskelkraft 
«rhalten,  keine  erkennbare  Atrophie,  jedoch  Hyperextension  der  grossen  Zehe, 
Pes  eqninns  und  stärkere  Fasswölbung  rechts.  Bahinski.  Leichte  halbseitige 
Facialis-  und  Abdncensparese.  Starker  Schwindel  und  Kopfschmerzen. 
Sensibilität  und  Sphinkterenfunktion  nicht  oder  wenig  gestört  Neben  diesen 
der  reinen  Fried  reich  sehen  Krankheit  eigentümlichen  Zeichen  findet  sich 
aber  auch  Steigerung  der  Patellarreflexe  and  beginnende  Opticas-Atrophie 
beiderseits,  was  an  die  verwandte  cerebellare  Heredoataxie  gemahnt.  Familiäres 
Auftreten  nicht  bekannt 

4.  Zweimonatiges  Mftdehen  mit  sehwerer  spinaler  Gebarts- 
ifthmang  (Verletzung  am  unteren  Dorsalmarke  durch  Zerrong,  Hämatomyelie, 
Termutlich  auch  traumatischer  Pachymeningitis  haemorrhagica).  Becken- 
«ndlage,  Kopfentwicklnng  durch  Ziehen  an  den  Beinen,  wobei  plötzlich  ein 
«Knacks*'  verspart  wurde.  Bald  nach  der  Geburt  wurde  eine  Lähmung  der 
unteren  Körperhälfte  bemerkt.  Jetzt  besteht  mächtige  Auftreibung  des 
Abdomens  infolge  Bauchmuskellähmung,  Lordose  im  Lendenabschnitte,  die 
nicht  etwa  auf  eine  Wirbelverletzung  zurückzuführen  ist  (Sitz  weit  unterhalb 
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der  Markl&ston,  Radiogramm  negativ),  aach  nicht  auf  die  L&hmang  der  H&lt» 
Strecker  oder  Rüekenmaskeln  (sie  besteht  auch  im  Liegen),  sondern  gleich- 
falls auf  die  Bauchmaskell&hmang.  Fast  komplette  L&hmnng  aller  Maskeli^ 
der  unteren  Extremitäten  (nur  der  Ileopsoas  teilweise  erhalten).  Auffailender- 
weise  ist  die  L&bmnng  eine  schlaffe,  obwohl  die  Verletzung  oberhalb  der  die 
gel&hmten  Muskeln  versorgenden  Segmente  angenomimen  werden  mnss;  es 
besteht  Areflexie,  beginnende  Muskelatropbie  und  partielle  Entarten gsreaktion 
(keine  deutliche  Umkehr  der  Znckungsformel).  Dies  weist  auf  eine  kompli- 
zierende Degeneration  der  Vorderhörner  oder  Wurzeln  im  Lnmbarabschnitte 
infolge  Zirkulationsstörung  (Bluterguss,  Schwartenbildnng)  hin,  welche  sich 
aber  nicht  auf  das  Sakral  mark  fortsetzt,  da  kein  Harn  träufeln,  sondern  nur 
eine  intermittierende  Inkontinenz  des  Sphincter  vesicae  zu  bestehen  scheint 
und  der  reflektorische  Tonus  des  Sphincter  ani  erhalten  ist.  Die  Areflexie 
kaiju  nicht  —  nach  Bastian  —  auf  eine  komplette  Leitungsonterbrechung 
im  Dorsalmarke  bezogen  werden,  da  der  Ileopsoas  psjchomotorisch  innerviert 
wird  und  die  Schmerzempfindung  am  Oberschenkel  vorne  (Lnmbarsegment  3> 
beiderseits  teilweise  erhalten  ist.  Eine  merkwürdige  Folge  der  Bauch- 
moskell&hmung  (und  der  Lordose)  i^t  auch  eine  Verlagerung  beider  Nieren 
nach   vorne,   wo    sie  leicht  durch  die  Bauchdeoken  getastet  werden  können. 

Demonstration  von  mikroskopischen  Präparaten  fiber  die 
R&ckenmarkveränderungen  in  einem  völlig  analogen  Falle:  nebst 
der  typischen  aufsteigenden  Degeneration  Pachjmeningitis  spinalis  haemor- 
rhagica  proliferans,  Gliose  der  Vorderstränge,  Entartung  der  Wurzeln,  der 
motorischen  Nerven  und  der  Muskeln. 

5.  Zweijähriger  Knabe  mit  poliomjelitischer  I^|lbaei0g6r  LfthBiaW 
der  Schiefen  Bauchmuskeln  und  paralytlseher  Bf^aehh^rn}«»,  wie  solche 
Fäll«)  jüngst  von  Ibrahim  nn^  Hermann  beschrieben  wurden. 

Ibrahim  erläutert  zuf  Disl^assion  seine  die^bez^glicheii  Bf^h- 
Achtungen. 

In  der  letzten  Jahres^itzang  vom  14.  XII.  brachte  Rommel  drei 
FäU^  von  Apople:)^|e  d^r  Neppnpleren  bei  Neugeborenen.  Alle  betrafen 
Frühgeburten,  ni^r  zwei  endeten  tödlich,  von  welchen  ^.  die  anatomis<»hen 
Präparate  vorzeigte.  Im  zweiten  und  dritten  Falle  gelang  ihm  di^  klinische 
Diagnose,  die  wohl  nur  deshalb  von  den  Autoren  (Langstein)  für  numögUch 
gehalten  wird,  weil  der  Addison  sehe  Sjniptomenkomplex  bei  der  kurzen 
Erankheitsdauer  bisher  nicht  beobachtet  wurde:  Passive  und  aktive  patho- 
logisch^  Hyperämie  sind  bei  dem  blutreichen  neugt^borenen  Orgstn  nicht 
selten,  Ursache  der  Blutung  Trauma  intra  oder  post  partum,  sowie  Afphjxie. 
In  den  beobachteten  Fällen  waren  es  forcierte  Schul tzesche  Schwingungen 
und  Extraktion  bei  engem  Becki^n.  Auffallend  bei  den  Neugeborenen  war 
die  hochgradige  Asthenie,  dann  ein  erst  nach  Ablauf  der  ersten  Woche  auf- 
tretender Ikterus  mit  deutlich  bronzefarbenem  Ton,  in  zwei  Fällen  Pigment- 
flecke auf  der  Mundschleimhaut,  melaenaähnliche  Erscheinungen,  Djspnoe. 
Die  anatomischen  Präparate  boten  cruorgefüllte  Hohlräume  mit  spärlichen  Resten 
von  Nebennieren gewebe.  Behandlung  im  zweiten  und  dritten  Falle,  der  heilte, 
Gelatine  per  clysma  und  subkutan,  im  letzteren  auch  Sauerstoff- Inhalation. 
Die  Diagnose  Sepsis  glaubte  R.  im  ersten  Falle  trotz  vorhandenem  Nabel ulcns 
zurückdrängen  zu  müssen,  die  Obduktion  gab  auch  keinen  Anhalt.  Im  zweiten 
Falle  wurde  Blut  ohne  Ergebnis  bakteriologisch  untersucht 
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In  der  Diskassion  bemerkt  Moro,  dass  die  Einwände  gegen  die 
Diagnose  Sepsis  nicht  genügen.  Er  vermiest  bakteriologische  Untersuchangen, 
während  andererseits  das  Fieber,  die  Melaena,  besonders  die  punktförmigen 
Eccbymosen  am  Gaumen,  ungezwungen  auf  Sepsis  hinweisen.  Die  Blutungen 
in  den  Nebennieren  w&ren  dann  sekundär.  Die  Bronzefarbe  des  Ikterus  ist 
beim  Neugeborenen  angesichts  dorVermengung  der  gelben  und  physiologischen 
roten  Farbe  zu  Rotbraun  schwer  zu  yerwerten. 

Ein  grosser  Teil  des  Abends  galt  dem  „Myxödem",  das  heisst  der 
Besprechung  und  Klärung  der  yerschieden artigen  einschlägigen  Krankheits- 
bilder. Fromm  stellte  einen  aasgeprägten  Fall  von^klOIlgdnitalerMyxldiOtle** 
Tor,  der  in  klassischer  Weise  alle  wesentlichen  Symptome  yereinigte,  zunächst 
mit  5  mal  wöchentlich  0,1  Thyreoidin  erfolgreich  behandelt  wurde,  später 
der  Hautimplantation  ron  Schilddrüse  untersogen  werden  soll.  S.  Wolff 
braebte  ein  ähnliches,  seit  5  Jahren  beobachtetes  und  durch  gleiche  Be- 
handlang  bereits  wesentlich  gebessertes  12[jähriges  Mädchen  zur  Vorstellung; 
hier  war  besonders  die  Zunahme  die  psychischen  Regsamkeit  zu  yermerken. 

In  der  Diskussion  empfiehlt  Moro  die  Implantation  der  Sohilddr&se 
in  die  Milz,  da  die  Organst&cke  vom  subkntanen  Gewebe  aus  ungenügend 
Taaknlarisiert  und  ernährt  werden.  Er  legt  nahe,  dass  et  sweckmässiger  sei, 
ein  ätiologisch  geklärtes  Krankheitsbild  (infantiles  Myxödem)  nach  der  Ursache 
ZQ  benennen,  als  nach  einem  klinisch  oft  schwer  za  beurteilenden  Symptome. 
Die  Fälle  Yon  angeborener  Thyreoidosis  entsprechen  entweder  einer  Thyreo* 
aplasie  (Pineles)  oder  einer  Thyreodysplasie.  Anschliessend  hieran 
bespricht  Moro  eine  ursächliche  Einteilung  der  Thyreoidosis,  die  alle  Formen 
beracksichtigt  Darauf  brachte  Moro  selbst  einen  klinisch  eingehend  be- 
obachteten Fall  yon  sogenannter  Mikromelie  (4  Monate  alter  Säugling;  im 
Bilde  und  in  Präparaten.  In  den  Knochen  pathologische  Veränderungen,  die 
mit  der  Chondrodystrophie  nichts  gemein  haben.  Die  Schilddr&se,  welche 
in  den  oben  angeführten  Fällen  Ton  Fromm  und  Wolff  fehlte,  zeigte  auch 
hier  angeborene  Hypoplasie.  Zum  Schlüsse  des  ganzen  Themas  besprach 
Moro  die  Beziehungen  des  sogenannten  Myxödems,  desMongolismns,  der 
Mikromelie.  Beim  Mongolismus  erkennen  wir  auch  Funktionsstörungen 
seitens  der  Schilddr&se,  die  sich  anatomisch  bisher  stets  normal  gefunden 
hat.  Et  sei  möglich,  däss  das  Primäre  die  Entartung  irgend  eines  anderen 
Organes  mit  innerer  Sekretion  (Geschlechtsdrüsen)  sei,  die  Funktionsstörung 
der  Schllddr&se  angesichts  der  offenbaren  innigen  Beziehungen  all  dieser 
Organe  zu  einander  nur  sekundär. 

Als  weitere  Demonstrationen  schlössen  sich  an:  S.  Wolff,  Ein  Fall 
Ton  büi&rer  Lebereirrhose  bei  Lues  congenita  im  Säuglingsalter.  Die 
angeborene  Lues  war  sichergestellt;  das  Kind  gedieh  unter  Hg-Behandlung 
ansserlich  bis  zum  4.  Monat,  dann  trat  ein  Umschwung  ein,  Abnahme; 
acholische  Stühle  und  Obstipation  trotz  Diät,  Ikterus.  Milz  und  Leber 
fühlbar,  letztere  bis  5  cm  unter  dem  Rippenbogen,  hart;  Tod  an  Pneumonie. 
Anatomisch  ausser  dieser  allgemeine  Sepsis  und  Anämie,  Lebereirrhose. 
Mikroskopisch  auffallend  war  die  sich  nicht  an  Lobuli  haltende  Bindegewebs- 
wucherang,  zellreich,  mit  fibrillären  Zügen,  Abschnürung  Ton  Galleugang- 
häufchen.  Das  Bild  weicht  also  von  dem  bei  L.  c.  gewöhnlichen  stark  ab, 
Staunngscirrhose  lag  nicht  vor.  Spirochaeten  Hessen  sich  in  keinem  Organe 
nachweisen. 
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Id  der.  Diskassion  wies  Uffenheimer  auf  die  von  Bartel  mit 
abgeschwächten  Taberkelbazillen  erzielten  cirrhoseähnlicbeD  Taberkalosen 
der  Leber  hin. 

Menn acher  zeigte  Bilder  einer  Strama  vaseolosa  des  NengeboreDen^ 
anfangs  für  Kjstenhjgrom  gehalten.  Röntgenbehandlung  ohne  Brfolg; 
spontanes  Verschwinden. 

Spiegelberg  berichtet  in  der  Diskussion  von  zwei  neuerlich 
beobachteten  ganz,  gleichen  F&Ilen  von  Strumen  Neugeborener  mit  Torüber- 
gehend  bedrohlichen  Symptomen. 

Nach  der  Tagesordnung  besprach  Trum pp  zwei  F&lle  von  aborÜV0lli 
Seharlaeh  und  deren  Stellung  zur  Duk esschen  ^vieiten  Krankheit*. 

Sitzungsberichte  Januar/Februar  1907. 

Erstattet  yon  Dr.  H.  Spie  gelb  er  g-Mfinchen. 

Am  11.  I.  fand  eine  Hauptversammlung  statt,  die  im  wesentiicheQ 
geschäftlichen  Angelegenheiten  und  einer  Aussprache  über  den  höchst  anfecht- 
baren Modus  der  Schularztanstellungen  in  München  galt  Mennacher  gab 
Krankengeschichte  mit  mikro-  und  makroskopischem  und  Blutbefnnd  an  der 
Leiche  eines  5jährigen  Knaben,  der  an  Pseadoleakftinle  behandelt  war; 
bespricht  die  differentialdiagn ostische  Verschiedenheit  gegenüber  Leukämie, 
Anaemia  perniciosa  und  Morbus  Banti,  die  Erkrankungen  Lymphosarcoma 
tuberculosum,  simplex,  gummosum,  malignum  gegenüber  Lymphosarko- 
matosis  u.  a. 

Diskussion.  Pfaundler:  Nach  seinen  Erfahrungen  haben  sich  alle 
als  Pseudoleukämie  diagnostizierten  Fälle  nach  und  nach  als  Tnberknioso 
entpuppt  oder  als  tuberkuloseverdäehtig.  In  der  Geschichte  vorliegenden 
Falles  sind  einige  Verdachtsmomente;  Tierversuch,  Tuberkulinprobe,  die  nach 
Sternberg  ausserordentlich  verwertbare  Diazoreaktion  sind  erforderlich. 

Am  15.  IL  stellte  Fromm  ein  2jähriges  Mädchen  mit  frflhinfanttler 
progreasWer  spinaler Maskelatrophle,  Typus  Werdnig-Hoffmann,  vor, 
charakterisiert  durch  familiäres  Auftreten.  Beginn  2.  Lebensjahr.  Unßlhig- 
keit,  aufrecht  zu  sitzen,  Lordose,  Fehlen  der  Patellarreflexe,  stark  herab- 
gesetzte elektrische  Erregbarkeit;  erst  massige  Atrophie  der  Rücken-,  Beckea- 
gürtel-  und  untern  Extremitätenmuskulatur,  Zitterbewegungen,  Nystagmas; 
Eirnnerven,  Intelligenz,  Sphinkteren  intakt.  Prognose  letal  in  ca.  Jahresfrist 
Einen  typischen  Fall  gleicherErkrankung  bringt  Pfaundler.  Dieselbe, 
familiär,  setzte  Ende  des  1.  Lebensjahres  ein,  führte  progressiv  zu  jetzt 
(8  Vi  Jahre  alt)  hochgradiger  Atrophie  und  Funktionsnnfähigkeit  aller  proximaleo 
Muskeln,  distale  geringer,  Kopf-,  Halsbereich  nahezu  frei;  auch  hier  fibrilläre 
Zuckungen,  weder  Stehen,  noch  Gehen  oder  Sitzen,  Areflexie,  partielle  SaR. 
Auffallend  der  relativ  günstige  Verlauf.  Diesem  gegenüber  zeigt  Pfaundler 
ferner  einen  typischen  Fall  von  Muskeldystrophie  mit  Hyper- 
trophie eines  9jährigen  Knaben,  in  dessen  Familie  mehrfache  Erkrankungen 
von  männlichen  Individuen,  übertragen  durch  die  weiblichen;  einen  anderen 
weiter  vorgeschrittenen  Fall  (15  Jahre)  derselben  Erkrankung,  seit  5  Jahren 
fortgesetzt  beobachtet;  bemerkenswert  bei  letzterem  die  individualisierende 
Ausbreitung  des  Leidens  über  die  einzelnen  Muskeln.  Keine  EaR.,  sonst 
grosse  Ähnlichkeit  mit  dem  erstgenannten-  Fall.    Zum  Schlüsse  wird  ein  Fall 
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mit  siemlieh  fthnliehem  Zastandsbilde,  nicht  progressiv  and  nicht  familiär, 
jedoch  asymmetrisch,  Torgestelit,  auch  mit  £aR.  und  fibrill&ren  Zncknngen: 
Muskel atrophie  nach  Neuritis  oder  Myelitis. 

Doernberger  warut  unter  Vorweisung  vor  einem  yon  einem  Schwindel- 
unternehmen  „Äskulap**  in  Stadtamhof  vertriebenen  Ä^pparat  (:*edemde  Klemme) 
zur  Heilung  der  EBaresis. 

Trump p  berichtet  mit  photographischen  Abbildungen  von  einem  Falle 
Ton  chronisch  zwischen  1  und  3  Monate  aufgetretenen,  unter  leichten  Tem- 
peraturstei gerungen  verlaufenen  Gesehw&lsten,  Abszessen,  der  Extremitäten 
und- des  Beckeins,  •  bei  denen  für  Lues,  für  Barlowsche  Krankheit  jeweils, 
verschiedene,  al>er  nicht  genügend  Anhaltspunkte  vorhanden  waren,  %6i  denen 
an  Septikopyokämie  gedacht  werden  moss.  Moro  erscheint  ein  primärer 
osteomyelitischer  Prozess  nicht  ausgeschlossen. 

Pfaundler  zeigte  eine  von  der  Firma  Stiefenhofer-München  nach 
seinen  Angaben  hergestellte  „dlagnostlseh-therapeutisehe  Handtasche" 
für  die  Kinderpräxis. 

Am  18LII.  stellte  Rein  ach  gesondert  der  Gesellschaft  einen  typischen 
Fall  von  Barlow  scher  Krankheit  vor. 

Am  21.  II.  folgte  die  Gesellschaft  f.  Kinderheil k.  einer  BinJadnng  der 
Gynäkologischen  Gesellschaft  zu  einem  Vortrage  Ton  Prof.  Pfaundler 
über  „Die  Behandlang  frQhgeborener  Kinder^.  Den  anregenden  Aus- 
führungen des  Vortragenden  über  diesen  Gegenstand  folgte  eine  Diskusston, 
■US  der  wir  kurz  Folgendes  wiedergeben: 

Hörmann  demonstrierte  dieOouveusen  der  Frauenklinik,  mit  Modi- 
fikationen nach  Budin  konstruiert,  nicht  einwandsirei  bezüglich  Ventilation. 

P 

Oppenheimer  betont,   dass    der  Nahrungsbedarf  -r  nar   f^i*   Frühgeburten 

geltet  zeigt  Kurven.  Rommel  lässt  für  die  srsten  14 — 20  Tage  der  Debilen 
(Lebenstage  ==  a  +  10)  pGt.  als  Kahrungsbedarf  gelten,  welche  Menge  zu  er- 
reichen aber  oft  eine  Kunst  sei.  Er  demonstriert  seine  neyse  Conveuse  mit 
elektrischer  Wärmequelle  (Betriebskosten  50  Pfg.  pro  Tag).  Ein  Temperatur- 
Optimum  anzagoben,  ist  falsch.  Den  initialen  TemperaturabfalLder  Krankheit 
hält  er  für  gefährlich,  für  späterhin  ist  er  für  vorsichtige  Freildftbeb  and  lang. 
Moro  spricht  für  Chambre  couvense,  deren  Betrieb  soviel  wie  nichts  koste. 
Vorbild  einer  Couveuse  müsse  ein  Thermostat  mit  Mikrobrenner  und  Tbermo- 
regnlator  sein.  Die  von  ihm  verbesserte  Schi ossm an n sehe  Couveuse  leiste 
alles  Wünschenswerte.  Die  Chambre  couveuse  könne  das  Badezimmer  er- 
setzen, in  dem  leicht  die  nötige  Feuchtigkeit  herzustellen.  Verwirft  dieMilch- 
pnmpe  in  der  Ernährung  der  Frühgeborenen.  Mirabeau  betont  die  günstigen 
Lebensaussichten  der  sonst  indizierten  künstlichen  Frühgeburt  und  möchte 
ihr  ein  weiteres  Feld  gegenüber  der  Symphyseotomie  bei  den  Geburtshelfern 
eingeräumt  sehen.  L.  Seitz  bespricht  an  Hand  der  Erfahrungen  der  Frauen- 
klinik die  PÜegeanforderungen  der  Frühgeborenen.  An  Personal  fehle  es  an 
den  Kliniken,  deshalb  verhältnismässig  seltenes  Durchkommen  sehr  früh 
Geborener.  Die  Dauerwannen  Winkels  leisten  für  Asphyxie  Vorzugliches. 
Pfaundler  bespricht  noch  das  Absterbeverhältnis  Frühgeborener.  Die 
höchste  Sterblichkeit  künstlicher  Frühgeburten  liegt  in  der  1.  Lebenswocbe;  für 
das  ganze  erste  Lebensjahr  am  schlechtesten  daran  sind  die  Kinder  kranker 
Mütter. 


Uteraturbericht 


ZusammeDgestellt  von  Prlv.-Doz.  Dr.  med.  et  phil.  L.  Langstein, 
Oberarxt  an  der  ünlvenitilts-KiiiderUiiiik  in  Berlin. 

L  Allflremeines,  Anatomie  und  Physlologlet  äügernttne 
Pathologie  und  Tlierapie. 

Die  Sehatzfünktion  der  Leber  gegen  toxisehe  Frodnkte  dee  Ter- 
daaangstraetet.  Von  0.  A.  Petrone  nnd  A.Pagftno.  La  PediAtiia. 
Oktober  1906. 

Die  Yerftseer  Terreibea  Stnbl  tod  S&oglingen  mit  der  4feeheo  QoaiitiUt 
Kochsalzldsang,  sterilisieren  fraktioniert  daroh  mehrmaliges  mehrstnndiges 
Erhitzen  aof  58*  and  filtrieren  aseptisch.  Die  Flftseigkeit  wird  non  Kaninehen 
infundiert,  and  swar  je  swei  gleichartigen  Tieren  die  gleiche  Menge:  dem 
einen  in  die  Ohren,  dem  anderen  in  eine  Mesenterial vene.  Um  die  Bedingungen 
gans  gleich  sa  machen,  wurde  dem  ersteren  aaeh  eine  Laparotomie  gemacht 
nnd  eine  Mesenterialvene  anterbnnden. 

Elf  in  die  periphere  Vene  injizierte  Tiere  zeigten  alle  Erankheits- 
erscheinangen  and  kamen  im  Gewicht  herunter,  drei  von  ihnen  starben.  Die 
Temperatur  wurde  herabgesetzt,  eine  leichte  Leukopenie  bestand  Tom  S.  bis 
zum  4.  Tage. 

Die  elf  in  die  Mesenterialvene  injizierten  Tiere  zeigten  nur  eine  ge- 
ringe Abgeschlagenheit  am  Tage  der  Operation,  verloren  kaum  an  Körper- 
gewicht, keines  ging  ein.  Ihre  Körpertemperatur  erhöhte  sich  nach  der 
Injektion,  und  es^zeigte  sich  vom  8.-4.  Tage  eine  polynukleftr-nentrophUe 
Lenkozjtose. 

Die  Verfasser  schliessen  auf  einen  entgiftenden  Binfluss  der  Leber. 

T*  Pirquet» 

Elnflaas  der  Abwesenheit  von  Saueretolf  und  von  Laft  ftberhaapt 
and  der  Anwesenheit  versehledener  Oase  auf  die  Bntwieklang 
und  Viralenz  des  Baet.  eoli  eommane.  Von D.Durante.  La Pediatria. 

November  1906. 
Die  Entziehung  des  Sauerstoffs  hat  keinen  nennenswerten  Einffuss; 
Schwefelwasserstoff  hindert  ein  wenig  das  Wachstum,  ebenso  Kohlens&nre  bei 
Druck.  Die  Virulenz  wird  nicht  geändert.  Man  kann  daher  nicht  annehmen, 
dass  das  Bacterium  coli  im  Darmtract  durch  chemische  Veränderungen  seines 
Mediums  wesentliche  Veränderungen  seiner  Eigenschaften  erfährt 

V.  Pirquet. 

Variola  and  Vaeeine  bei  AlTen.  Von  Brinckerhoff  und  Tjgger.  Studies 
of  the  Rokef.  Inst.    V.     1906. 
Zum  Zwecke  dieser  Arbeit  sind  die  Autoren  eigens  nach  den  Philippinen 
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gafl[&BgeD,  wo  ibneo  nebe«  meoachticher  VwrioU  ein  reiohes  M&t«rtal  toq 
Affen  zu  Gebote  stund.  Dm  reioiie  £rgebnis  ihrer  rnnsierhaften  JSxp«ri- 
nuente  war: 

Nnch  Haotinsertion  von  Yaocine  entwickelt  sieh  beim  M»c«cns  ojno** 
mologns  unter  Fieber  und  regionärer  Dröaenschwellung  eiae  Lftsion,  die  der 
Vaccine  anderer  Tierspezies  völlig  analog  ist. 

Bei  Inokulation  in  die  Cornea  entstehen  ganz  ähnliche  Büder  wie  beim 
Kaninchen;  bei  Inokulation  auf  die  Schleimhaut  der  Nase  oder  des  Mundes 
bilden  sich  ähnliche  Produkte,  die  aber  durch  Maceration  Veränderungen 
erleiden. 

Inokulation  von  menschlicher  Variola  erzeugt  bei  diesen  Affen  eine 
Krankheit,  die  der  Variola  inocolata  des  Menschen  prinzipiell  analog  ist,  nur 
dass  das  Exanthem  früher  erscheint  und  das  Fieber  kürzere  Daner  hat 

Bei  Inokulation  an  der  Cornea  entstehen  ähnliche  Veränderungen  wie 
bei  Vaccine;  es  kann  aber  ein  allgemeines  Exanthem  auftreten;  dasselbe  gilt 
für  Inokulation  von  Variola  auf  einer  Schleimhaut. 

Bei  einfachem  Kontakt  mit  BUttornkranken  akquirieren  Gjnomologus 
und  Orang-Utang  keine  Variola,  wohl  aber  können  sie  durch  Inokulation  der 
Trachea  oder  durch  Inhalation  von  Variolavirus  krank  gemaoht  werden. 

Hautvacctnation  bewirkt  beim  Affen  Immunität  gegen  Inokulation  mit 
Vaccine  und  Variola;  dagegen  schützt  die  Variola-Inokulation  nicht  in  allen 
Fällen  gegen  Vaccine.  Der  Grad  der  Immunität  ist  abhängig  von  dem  Ort 
der  Inokulation  und  von  dem  Orte»  an  dem  die  Reinfektion  ausgeübt  wird. 
Die  Immunität  erscheint  nach  Hautvaccination  zwischen  dem  6.  und  dem 
11.  Tage,  nach  Variolation  zwischen  5.  und  8.  Tage«  Die  Mikroorganismen, 
welche  das  Variola-Exanthem  bedingen,  gehen  von  dem  Infektionsorte  ix^  die 
Haut  vor  dem  Beginne  der  allgemeinen  Immunität.  Die  Anwendung  eines 
bakteriziden  Serums  wäre  nur  in  der  Inkubationszeit  berechtigt. 

Cjtoplasmatische  Formen  des  Cytorrhyotes  variolae  werden  in  allen 
spezifischen  Läsionen  der  Variola  und  Vaccine  gefunden,  und  zwar  in  den 
Spithelien  der  Inzision  und  den  Endothelien  der  darunter  liegenden  Kapillaren. 
Das  Variolavirus  ist  weniger  gegen  Eintrocknung  resistent  als  das  Vaccine- 
virus;  es  wird  durch  einen  Rockefeld-Filter  zurückgehalten.  Durch  ein 
längeres  Verweilen  mit  60pros.  Glycerin  verliert  es  die  Fähigkeit,  beim  Affen 
allgemeines  Exanthem  zu  erzeugen,  sondern  bildet  nur  mehr  den  Primäraffekt. 
Dieselbe  Absohwächung  erfährt  es   durch  mehrmalige  Passage   durch  Affen. 

V.  Pirquet. 

Beitrair  ram  8tudlam  der  toxitohen  Seromarfeheiiiiuigwi.  Virythikm^ 
margloö  aberrant     Von   Marfan   und  Lemaire.     Rev.  inens.  des 
Malad,  de  l'Enf.    Januar  1907. 
Eine  seltenere  Exanthemform,  die  in  Deutschland  schon  seit  Härtung 
als  durch  das  Serum  vemrsacht  angenommen  war,  hat  jetzt  euoh  Marfan 
in  diesem  Sinne  gedeutet  und  spricht  sie  ^ogar  als  geradezu  pathognostiseh 
an«    Er  bemängelt  mit  Recht,  dass  sie  bisher  als  multiformes  Erythem  geführt 
wurde,  und  gibt  den  ringförmigen  und  festonnierten  Erscheinungen  den  Kamen 
•Erytheme  m argine  aberrant*.   Von  dem  Erytheme  multiiorme  Hebrae  unter- 
scheidet es  sich  durch  die  Lokalisation:  dieses  betrifft  besonders  die  End- 
teile der  oberen  Extremitäten,  während  das  durch  das  Serum  bedingte  Erythem 
Bauch  und  untere  Extremitäten  bevorzugt. 

Jahrbuch  ffir  Kinderheilkunde.   N.  F.    LXY.    Hett  6.  50 
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Das  Erythem  tritt  ziemlich  «elten  aaf;  grosse  Serammengen,  Seram 
gewisser  Pferde  and  höheres  Lebensalter  des  Patienten  scheinen  die  Eruption 
za  begünstigen.  Bei  6  nnter  13  Fällen  fanden  die  Autoren  Pr&zipitin  im 
Blute,  hoffen  aber,  in  Zukunft  diese  Reaktion  in  allen  P&llen  zu  erhalten, 
wenn  sie  grosse  Mengen  ron  Antiserum  mit  sehr  wenig  Pferdeserum  mischen. 

▼.  Pirquet. 

Klinlsehe  und  experimentelle  Stadien  Aber  die  toxisehen  Serum- 
erseheinungen.    Von  H.  Lemaire.     Paris,  Steinheil  1907.    160  Seiten. 

Der  Verfasser,  ein  Schüler  Marfans,  hat  dem  Znsammenhange 
zwischen  Serum krankheit  und  Pr&zipitinbildung  eine  sehr  gründliche  Unter- 
suchung gewidmet.  Bei  18  Fällen  von  Urticaria  fand  sich  Präzipitin  in 
8  Fällen,  beim  Erytheme  marginä  aberrant  (unserem  mnltiformeartigen 
Erythem)  6 mal  unter  18  Fällen,  beim  masernähnlicben  Erythem  2  mal  von 
4  Fällen;  2  lokale  Erytheme  wiesen  keine  Präzipitine  auf,  ebensowenig 
4  Fälle  Ton  reinem  skarlatiniformen  Erythem;  dagegen  erwies  sich  ein  Fall^ 
bei  dem  das  skarlatiniforme  Erythem  mit  Urticaria  Terbunden  war,  als 
Präzipitin  haltig.  Eine  grössere  Anzahl  Kinder,  bei  denen  keine  Serum- 
erseheinungen  bemerkbar  waren,  hatten  niemals  Präzipitin. 

Das  Präzipitin  trat  zwischen  7.  und  28.  Tag  im  Blute  auf,  meist  zwischen 
13.  und  20.  Tag  (bei  der  Zählung  rechne  ich  den  Injektionstag  als  ersten  Tag),, 
gewöhnlich  um  einige  Tage  später  als  die  Serum  erseheinungen.  Lemaire 
ist  geneigt,  einen  unmittelbaren  Zusammenhang  zwischen  Präzipitinbildung 
und  Exanthemen  anzunehmen,  und  sagt,  dass  das  Präzipitin  gewöhnlich  un- 
mittelbar nach  der  Hauterscheinung  auftritt.  Seine  tatsächlichen  Befunde 
sind  aber  nicht  so  eindeutig,  da  das  Präzipitin  nur  2  mal  am  Tage  nach  dem 
Exanthem,  8mal  2—4  Tage  später,  6 mal  nach  5  Tagen,  8 mal  nach  8 — 43  Tagen 
auftrat  und  da  es  in  mehr  als  der  Hälfte  der  sicheren  Serumerscheinungen 
überhaupt  ausblieb. 

Unter  84  Fällen  yon  Reinjektion  führt  er  22  sofortige  Reaktionen  auf;. 
11  von  ihnen  betreffen  Fälle,  welche  (entgegen  der  früheren  Meinung  Marfans) 
nach  erster  Injektion  keine  Eischeinungen  gezeigt  hatten. 

Zahlreiche  Untersuchungen  wurden  an  Kaninchen  ausgeführt.  Bei 
ihnen  trat  immer  Präzipitin  ein,  und  zwar  nach  subkutaner  luiektion,  anab- 
hängig von  der  Menge  des  eingespritzten  Pferdeserums,  in  den  meisten  Fällen 
zwischen  dem  9.  und  11.  Tage;  nach  intravenöser  Injektion  viel  anregel- 
mässiger. Trotzdem  finden  sich  bei  Kaninchen  keine  sicheren  Symptome  yon 
Serumkrankheit  nach  erster  Injektion,  während  die  Reinjektion  stets  starke 
Erscheinungen,  manchmal  akuten  Tod,  manchmal  chronisches  Siechtum  her- 
vorruft   Das  Präzipitin  erscheint  nach  2.  Injektion  am  4.  bis  6.  Tage. 

Die  Resultate  Lemaires  bieten  eine  wertvolle  Bestätigung  und  Er- 
gänzung der  bisherigen  Kenntnisse  über  die  Serumkrankheit.  Er  sagt:  .Meine 
Schlussfolgerungen  sind  in  ihren  wesentlichen  Punkten  übereinstimmend  mit 
denen  von  Pirquet  und  Schick.  Sie  weichen  aber  in  einem  Punkte  scharf 
von  jenen  ab,  darin  nämlich,  dass  entgegen  der  Behauptung  jener  Autoren* 
die  präzipitogene  Fähigkeit  (Ce  pouvoir  pr^cipitogene)  nach  der  Reinjektion 
länger  anhält  als  nach  der  ersten."  Das  bezieht  sich  auf  unseren  Satz:  »Bnt- 
spreehen^  dem  raschen  Auftreten  des  Präzipitins  verschwand  auch  nach  der 
2.  Injektion  die  präzipitable  Substanz  und  das  Agglntinin  viel  rascher.*  Er 
hat  auch  da  falsch  übersetzt.    Sein  pouvoir  pr^cipitog^ne  hcisst  auf  Deutsch* 
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«PiiLsipitin*;  nnter  pr&zipitabler  Substanz  versteht  man  die  f&llbare  Kom- 
ponente des  Pferdeserams.  Wir  sind  mit  ihm  vollständig  im  Einklänge. 
Dagegen  hatL.  unsere  «beschleanigte  Reaktion",  welche  im  Gegensatz  zn  der  durch 
noch  vorhandene  Antikörper  bedingten  sofortigen  Reaktion  darch  beschleunigt 
nachgebildete  Antikörper  in  erklären  ist,  nicht  erfasst.  Er  führt  8  Fälle  an, 
welche  am  5.»  6.  nnd  7.  Tage  nach  Reinjektion  Urticaria  zeigten,  und  wundert 
sich,  dass  hier  die  Erscheinungen  zur  normalen  Zeit  erfolgten.  Wenn  er 
einen  Durchschnitt  aus  der  Eintrittszeit  seiner  UrticariafftUe  nach  erster  In- 
jektion gezogen  hätte,  so  wiirde  er  gesehen  haben,  dass  diese  durchschnitt- 
lieh erst  auf  den  10.  Tag  fällt  und  dass  daher  jene  Fälle  auffallend  früh  zu- 
stande kamen.  Er  hätte  aber  wenigstens  ans  der  Analogie  mit  den  80  bei 
uns  angeführten  Fällen  nnd  mit  Lehndorffs  19  Fällen  die  Diagnose  auf 
»beschleunigte  Reaktion*  machen  sollen,  dann  wäre  der  klinische  Anteil  des 
Buches  ebenso  abgerundet  wie  der  experimentelle.  v.  Pirquet. 

Die  „Katalase"  der  Fraaenmlleh.   Von  v.  d.  Velden.    Biochem.  Zeitschr. 
8.  Bd.  5.  a.  6.  H.  S.  408 

Verf.  untersuchte  den  Gehalt  der  Frauenmilch  an  Katalase  nnd  fand 
Schwankungen  zwischen  40  und  5  (die  Zahlen  bedeuten  die  in.  10  Minuten 
entwickelten  Kubikzentimeter  Sauerstoff  aus  5  ccm  Milch  und  0,5  ccm  HtOt  — 
80  pCt.  —  bei  87 o  C.  geschüttelt). 

Ans  seinen  Resultaten  geht  hervor,  dass  die  katalytische  Eigenschaft 
der  Frauenmilch  Schwankungen  unterworfen  ist  und  durch  den  Bakterien- 
gehalt und  den  Zellengebalt  der  Milch  beelnflusst  werden  kann,  in  dem 
Sinne,  dass  die  vermehrte  Gegenwart  beider  nnter  Umständen  den  Katalase- 
gehalt  vermehrt.  Eine  Abhängigkeit  der  Katalase  von  dem  Fettgehalt  der 
Milch  war  nicht  zu  konstatieren.  Praktisch  wichtig  erscheint  dem  Referenten 
die  Beobachtung  des  Verf.,  „das  es  für  das  Gedeihen  der  Brustkinder  absolut 
einerlei  war,  ob  die  Muttermilch  viel  oder  wenig  Katalase  enthielt,  nnd 
dass  sich  in  dem  Befinden  der  Kinder  in  der  Gewiehtsknrve,  dem  Stuhl  und 
dem  Appetit  nicht  die  geringste  Schwankung  zeigte,  wenn  der  Katalase- 
gehalt  plötzlich  starke  Sprünge  nach  oben  oder  nach  unten  machte,  voraus- 
gesetzt natürlich,  dass  sich  dabei  keine  stärkere  lokale  oder  allgemeine  Er- 
krankung der  Mutter  fand.^*  Ludwig  F.  Mejer. 

Ober  eine   kllnlsehe   Methode  der  quantitativen  Bestlmmang  von 

Fraaenmllehbatter.     Von  Arturo  Primavera.     Biochem.   Zeitschr. 

Bd.  8.  H.5U.6.  S.  508. 

Auf  Grund  komplizierter  mathematischer  Berechnungen  gibt  der  Verf. 

eine    klinische  Methode    der  quantitativen  Bestimmung  von  Frauenmilchfett 

Die    Endformel,   die    uns  den    Fettwert   angibt  ist:    x  =  0,54D*a,  und  zwar 

stellt  D  den  Durchschnittsdurchmesser  eines  Fettkügelchens    in  ß  (mit  dem 

Oknlarmikrometer  bestimmt)  dar,  und  a  erhält  man,  wenn  man  die  in  1  cmm 

enthaltene   Kügelchenzahl    durch    1  Million   teilt.    Verf.  erhält  damit  Werte, 

die  dem  wirklichen  Fettgehalt  nahekommen.     In  seinen  Resultaten  sind  Fehler 

in  der  Bestimmung  von  0—7,17  g  für  den  Liter  Milch  enthalten.     Ref.  glaubt, 

dass  für  solch  komplizierte  Berechnungen  in  der  Klinik  kein  Raum  ist,  zumal 

wir  Methoden   besitzen  (So  x  hl  et,  Gerber),   die    uns   auf   einfachem  Wege 

exakte  Zahlen  zn  liefern  imstande  sind.  Ludwig  F.  Meyer. 

Yorsehlag  einer  klinlsehen  PrQfang  der  Fettreaorptlon.    Von  Adolf 
F.  Hecht.     Wiener  klin. «Wochenschr.    Ko.  17.    1907. 

50* 


768  Litoratorberickt. 

Nur  di«  BestimnuDg  der  FettausnaUoBg  ist  ein  branekbarer  MiMrttb 
f&r  die  Beurteilung  der  Fettreeorption.  AU  einfache  Methode  wird  folgende 
in  Vorschlag  gebracht.  Man  setet  den  Patienten  auf  eosnsagen  fettfreie  Kost 
und  bettimmt  nun  in  einer  beliebigen  Stahlportioa  den  relativen  Fettgehalt 
des  Stahles,  auf  Troekenkot  besogen.  Dann  gibt  man  eine  fetthaltige 
Nahrung  von  bekanntem  Fettgehalt  und  analysiert  nan  diejenigen  mögliohst 
<)nantitatiT  aufgefangenen  Stuhlgftnge,  in  denen  man  nach  dem  maJUt>skopi8cbea 
Aussehen  Verdauungsräckst&ode  der  fetthaltigen  Nahrang  Termateo  kann. 
Wenn  auf  die  fetthaltige  Nahrung  wieder  fettfreie  folgt,  sinkt  der  Fettgehalt 
Das  Pias  an  aasgeschiedenem  Fett  gegen&ber  dem  bei  fettfreier  Nahrung 
gefundenen  ist  das  aus  der  fetthaltigen  Nahrang  in  Verlast  gegangene 
Nahrungsfett.  Eine  genaue  Abgrensung  des  Stuhles  ist  bei  diesem  Vorgehen 
annötig.  Als  fast  fettfreie  Nahrang  kenn  die  Kellersohe  Milchmalseappe 
gelten,  die  mit  dem  dritten  Teile  ihres  Oesamtvolomens  Magermilch  an- 
bereitet  ist.  Nearath. 

Beltragr  zur  Kenntnis  der  Sekretionsbediogwiffen  dM  lUgMu  aaeh 
Vtnaebtn  an  Hand.   Von  W.  Gross.   Arch.  f.  Verdannngskrankheiten. 
Bd.  XIL    Heft  6.    S.  507. 
Die  sorgf&ltigen  Untersuchungen,   die  Verf.  im  Pawlow sehen  Labo- 
ratorium ausführte,  lassen  den  Schluss  zu,  dass  beim  Hund  die  dareh  Liebig- 
schen  Fleischextrakt   bewirkte   chemische  Brregung   der  Mageasafteekretion 
nnr  Ton   der  Schleimhaat  des  Pylorusteils  aasgelftst  wird.    Alkohol  seheint 
sowohl  beim  Biabringen  in  den  Fundus  wie  in  den  Pylorveteil  Sekretion  sa 
erregen.  —  Verfasser  ist  geneigt,   unter  Berfteksichtignag  einsehlftgiger  Be- 
obachtoogen  Ton  Edkins  die  Fleischextraktwirkang   als  eine  Wirkung  vom 
Blot  ans  aufsufassen,   gebunden   an  die  Vermittlang  einee  »MagensekretiBS*. 
—  Einselheiten,  auch  über  die  intereesante  Versnehstechniky  mögen  im  Original 
nachgelesen  werden.  Ibrahim. 

Myositis  ossifleans  progressiva  multiplex  (Münoh-Meyersche  Krank- 
heit).   Von  S.  Biegel.   Weekblad  Nederl.  Tjdschrift  Toor  Geneeskande. 
No.  28.    II.    1906. 
Koabe,  zurzeit  7  Jahre,  ist  yon  der  Geburt  an  anter  Beobachtung  Ver- 
fassers gewesen.    Im  Laufe  mehrerer  Jahre  haben  sich  beinharte  Geschwülste 
entwickelt,  welche  alle  wieder  znrfickgehen.    Nach  einem  schweren  Traums 
entsteht   das   bekannte   Bild   der   Myositis   ossificans  progressiva   maitiplez, 
eigentümlich  ist  jedoch  die  totale  oder  partielle  Regression  des  Kraokheits- 
prozesses  in  einzelnen  Muskel gruppen  in  diesem  Falle. 

Cornelia  de  Lange -Amsterdam. 

Omorol  bei  Angina.    Von  Viett.    Arztliche  Eundsehaa.    1906.    No.  47. 

Viett  empfiehlt  bei  infektiösen  Erkrankungen  der  Nase  nnd  des 
Rachens  das  Omorol,  ein  ungiftiges,  in  Kochsalzlösung  sowie  in  den  Schleim- 
hautsekreten leicht  lösliches  Silberpr&parat,  als  das  derzeit  beste  bakterizide 
Medikament.  Es  wird  in  Pulverform  verwendet  and  mittels  Pinsels  oder 
Palverbläsers  auf  die  erkrankte  Schleimhaut  appliziert,  nachdem  dieselbe  vor- 
her vom  auflagernden  Schleim  befreit  ist  Lakunftre  Bel&ge  auf  den  Tonsillen 
schwinden  nach  1—2  t&giger  (zweistündlicher)  Anwendung;  auch  in  einem 
Falle  von  Krupp  sah  V.  binnen  24  Stunden  Rückbildung  einer  beträchtlichen 
Kehlkopfstenose.  Grüner. 
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Xbp  Therayi»   d«r   gF€tiett  llab«l«efttiiiPbPOeiitt.     You    L.  Fiedler. 
Deutsch,  med.  Wocheoschr.    No.  8.    1907. 
Aaeh   grotse  NabelsoknorkemiBtt   «oU  man  sofort  operiereo,  da  auch 
die««  Kinder  lebeosnihig  sind,  wie  der  mitgeteilte  Fall  des  S  kg  schweren 
S4iiglinga  bowaiaC.  Misch. 


ni.  SiairllngTsepiiahrang,  Maipen-  und  Darmkrankheiten 
der  Säagrlinre. 

Der  Wert  kleiner  Ctaantttäten  Pranenmlieli  in  der  Behandlansr  der 
Atrophie  und  der  Saugllngslnfektlonen.  Von  F.  Dennj.  Jonro.  of 
tbe  American  med.  Assoc.     1906.    S.  1904. 
Der  Aafsatz  bringt  f&r  die  dentsohen  Pädiater  kaum  etwas  Neues.    Be- 
achtenswert ist  ▼ielleicht   die  Praktik  des  Verfassers,   wo  für  eioen  kranken 
S&ngling  keine  Amme  gemietet  werden    kann,    eine  Mutter,    die  im   übrigen 
ihr   eigenes  Kind  mehrmals    zu  Hause   stillen    kann,    zwei-  oder  dreimal  im 
Lanf  des  Tages   den  Patienten    stillen    zu    lassen    und   die  Milch   nach  dem 
jeweiligen  Quantum  zu  bezahlen,  das  der  Säugling  getrunken  hat. 

Ibrahim. 

Ein  Fall  von  Barlewaeher  Krankheit  Von  a  Gattaneo.  LaPediatria. 
Okt.  1906 
Ein  zweijähriges  Kind,  wegen  Blasensteinen  (Phosphate)  auf  die  Klinik 
in  Panna  aufgenommen,  zeigte  nach  dreimonatlichem  Aufenthalte  sichere 
Barlowsjrmptome.  Die  Ernährung  war  «die  übliche'^  gewesen,  das  Kind 
hatte  Kalkeisen  per  os,  später  Ferrum  citricum  subkutan  erhalten.  Bei  Roh- 
milch rasche  Besserung.  Der  Fall  ist  deswegen  interessant,  weil  die  Krank- 
heit in  Italien  ungemein  selten  ist.  Nur  4  Fälle  waren  Torher  beschrieben 
worden.  v.  Pirquet 

Die  SAogllngaeraahrung  mit  uiffekoAter  KuhmUeh.  VonHar6.  Th^e 
de  Paris.     1906.    Ref.  Key.  mens,  des  mal.  de  l'enf.    Nov.  1906. 

Das  Lactarium,  eine  Anstalt  in  der  Nähe  yon  Paris,  das  Hur^  be« 
schreibt,  scheiDt  von  einem  Gebnrtahelfer  au^edacht  worden  zu  sein;  eine 
solche  Angst  Tor  saprophytischen  Bakterien  haben  wir  Pädiater  nicht.  Wir 
brauchen  ja  die  Milch  nicht  zur  Wundbehandlung,  sondern  für  den  normalen 
Verdanungstrakt;  es  kann  uns  genügen,  wenn  sie  keimarm  und  unverdorben 
ist;  absolute  Sterilität  zu  verlangen,  ist  ein  Luxus.  Nun,  schliesslich  kann 
sieh  ja  den  eine  zahlungsfähige  Klientel  spendieren. 

Die  Hände  der  Melker  sind  geburtshfilflich  einwandsfrei;  der  Hinter- 
teil der  Kuh  wird  ebenso  behandelt,  die  Euter  allerdings  -nur  mit  Seife  ge- 
waeekae,  mit  Wassemoffsnperoxyd  irrigiert.  Die  ersten  Züge  Miloh  kommen 
fort,  dftVB  wird  in  ein  steriles  Rdhrensystem  gemolken,  das  die  Milch  sofort 
unter  Abkählung  auf  fast  0*  in  den  Keller  führt,  wo  sie  auf  sterile 
Piasoben  abgezogen  wird.  Unangenehm  ist,  wenn  die  Kuh  kein  Yerständnia 
für  die  Asepsis  zeigt;  „Au  moindre  effort  pr^monitoire,  l'eperation  est  eus- 
pendere.*  Der  Deckel  des  Miichabflussea  wird  gesohlessee,  nach  der  De- 
fäkattOB  der  Fnssboden  mit  heiseem  Wasser  gereinigt,  Melker  und  Kuh  von 
neuem  aeeptiseh  gemaohu 

Die  Milchkühe   worden   nach   den  Vorschlägen   Diffloths   möglichst 
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natürlich  gehalteu.    Keine  absolute  Trocken fütterung.    Zam  Nachtisch  gehen 
sie  auf  die  Weide. 

Die  Rohmilch  soll  in  einem  Rekonvaleszentenheim  lür  S&aglinge  io 
Medan  im  grossen  erprobt  werden.  y.  Pirqn«et 

Die  Fepmenttherapie  der  BrnAlirnngrsstOPonffeii  des  S&uirHiiga.    Von 

F.  Sieger t.    MonaUschr.  f.  Kinderheil k.     1907.    Bd.  Y.    No.  10. 
Aasschliesslich  polemische  Kritik  der  von  Philips  in  derselben  Zeit- 
schrift (Bd.  V,  No.  8)  publizierten  Untersnchnngen.     Ans   den   von    Philips 
selbst  mitgeteilten  Zahlen  erschliesst  Siegert  nicht  eine  Vernrteilnng,  Tiel- 
mehr  eine  Bestätigung  der  Leistungsfähigkeit  der  Fermenttherapie. 

Schleissner. 

IV.  Akute  Infektionskrankheiten. 

Ober  komplizierende  hftmorrhaglsehe  Diathesen  bei  Seharlaeh  nebst 

einigen  Bemerkansren  zur  Gelatinetheraple.  Von  H.  Klose.  DeuUcbe 

med.  Woohenschr.    No.  51,  52.     1906. 

In  dem  mitgeteilten  Fall  schloss  sich  an  ein  leichtes  petechiöses  Scharlach- 

exanthem  inderdritten  Woche  eine  schnbireise  exazerbierendeandremittiercDde 

haemorrhagische  Diathese  an,   bei    der   sich    iriederholt  subkutane  Gelatine- 

injektionen  symptomatisch  bewährten,   bis  die  Erkrankang  schliesslich  doch 

zum  Tode  f&rte.    Auch  Adrenalin  war,  doch  ohne  Erfolg,  versucht  worden. 

Misch. 

Zar  Therapie  des  Seharlaeh»  speziell  der  septisehen  Formen.    Von 

A.  Kram  er.    Med.  Wochenschr.    1907.    No.  6.    S.  51. 

Verf.  empfiehlt  folgendes  Verfahren:  Vom  ersten  Tag  an  stündlich  eine 
Formaminttablette,  vom  dritten  bis  vierten  Tag  an  zwei-  bis  dreistündlich, 
80  lang,  bis  die  Temperatur  normal  geworden  ist,  resp.  die  Tonsillen  keine 
pathologischen  Befunde  mehr  aufweisen;  daneben  lässt  er  mit  dem  Pnlverisator 
dreistündlich  Jodol-Znckereinblasnngen  machen,  legt  von  vornherein  wsrme 
Kompressen  um 'den  Hals  und  lässt,  sobald  er  den  Bindrnck  einer  septischen 
Mischinfektion  hat,  täglich  ein  Dauerklystier  einer  Kochsalzlösung  mit  Bei- 
gabe von  1—8  Tropfen  (je  nach  dem  Alter  der  Kinder)  Formalin  (Schering) 
applizieren.  Ibrahim. 

Rheumatismus  Im  Kindesalter.  Von  J.  Ross  Snyder.  Joam  of  Amer. 
med.  Assoc.     1907.    S.  490. 

Die  kllnlsehen  Erseheinungren  des  rheumatisehen  Fiebers  Im  Kindes- 
alter und  deren  Bedeutung  in  der  Fragre  einer  speziflsehen  Ätio- 
logie desselben.    Von  Ch.  H.  Dünn.    ibid.    S.  493. 

Der  Aufsatz  von  Snyder  bringt  ein  zusammenfassendes  Referat  fiber 
einzelne  Fragen,  in  dem  man  allerdings  jeden  Hinweis  auf  die  Besonder- 
heiten des  Kindesalters  vermisst.  Verf.  ist  geneigt,  jeglichen  Zusammenhang 
zwischen  Chorea  minor  und  Rheumatismus  zu  leugnen;  auch  den  Zusammen- 
hang zwischen  Tonsillitis  und  Gelenkrheumatismus  hält  er  nicht  für  erwiesen. 
Erythema  nodosum  betrachtet  er  als  eine  der  verschiedenartigen  Manifestationen 
einer  Streptokokken-Infektion,  deren  Eingangspforte  gewöhnlich  die  Tonsillen 
sind.  —  Viele  interessante  Einzelheiten  enthält  die  Mitteilung  von  Dünn, 
die  sich  auf  ein  klinisches  Material  von  8(X)  Fällen  stützt.    Endo-  und  Pen- 
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«arditis  betrachtet  Verf.  als  den  Gelen  kerschein  an  gen  koordinierte  Krankheits- 
ajmptome,  hftlt  daher  die  Beseichnnng  rheumatisches  Fieber  an  Stelle  der 
Benennung  akuter  Gelen krheumatismns  für  zweckmftssig,  umsemehr,  als  Ge- 
len kerscheinun  gen  nicht  selten  ganz  fehlen  können.  Er  glaubt,  dass  das 
klinische  Krankheitsbild  speziell  im  Kindesalter  sich  als  so  charakteristisch 
erweist,  dass  man  gedrängt  werde,  einen  spezifischen  Erreger  anzunehmen, 
der  im  Micrococcns  rheumatieus  wahrscheinlich  gefunden  sei.  Die  Chorea 
stellt  Verf.  in  Analogie  mit  den  postdiphtherischen  Lfthmungen;  wo  sie  als 
erste  Erscheinung  der  rheumatischen  Affektion  auftritt,  ist  anzunehmen,  dass 
die  anderen  Manifestationen  sehr  gering  waren  und  übersehen  wurden.  29  pCt. 
■Ton  den  300  (bei  denen  allerdings  akute  und  chronische  Endo-  und  Peri- 
carditis  ohne  Gelenkerscheinungen  mitgerechnet  sind)  hatten  choreatische 
Erscheinungen,  und  unter  121  Choreai&llen  hatten  57  pCt.  rheumatische 
Symptome.  Bei  etwa  einem  Drittel  der  F&lle  (98  von  300)  waren  Rachen- 
affektionen zu  beschuldigen,  entweder  gleichzeitig  mit  den  rheumatischen 
Erscheinungen  einsetzend  (20)  oder  denselben  unmittelbar  vorhergehend  (13), 
oder  es  bestanden  früher  häufigere  Anginen  (65).  Mortalität  sämtlicher  Fälle 
18,8  pCt.,  der  Fälle  mit  Gelen  kerscheinun  gen  7  pCt.  Verf.  betont  nachdrück- 
lich, dass  die  Herzinsuffizienz  und  auch  die  Todesursache  weniger  in  Kom- 
pensation sstörungen,  als  in  einer  die  Endocarditis  begleitenden  Myocarditis, 
in  einer  akuten  Beteiligung  des  Herzmuskels  am  Krankheitsprozess  zu  suchen 
ist.  Von  Knötchenbildung  (Rheumatismus  nodosus)  wird  nichts  erwähnt;  auch 
der  Goncretio  pericardii  wird  nicht  gedacht,  obwohl  Pericarditis  häufig  be- 
obachtet wurde  (58  Fälle).  Ibrahim. 

Oberbliek  Aber  die  Bakteriologie  des  akuten  Oelenkpheumatismas. 

Von  L.  A.  Conner.    Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.     1907.    S.  879. 

Verf.  kommt  zu  folgenden  Schlüssen: 

1.  Der  akute  Gelenkrheumatismus  ist  eine  spezifische  Infektionskrank- 
heit, nicht  nur  eine  abgeschwächte  Pjämie  durch  die  gewöhnlichen  pyogenen 
Mikroorganismen. 

2.  Der  Bazillas  von  Achalme  ist  nicht  der  Erreger. 

3.  Das  Leiden  ist  zwar  wahrscheinlich  durch  einen  spezifischen  Diplo- 
coccns  oder  Streptococcus  bedingt;  positive  Beweise  für  die  Spezifität  und 
Identität  dieses  Mikroorganismus  und  seiner  ursächlichen  Beziehungen  zum 
Rheumatismus  stehen  aber  noch  aus.  Ibrahim. 

UntersaehunireD  der  Cerebrospinal-Meningitls-Epidemie  in  Oalizien 
Im  Jahre  1905.   Von  St.  Droba  und  Paul  Ku5era.   liocznik lekarski. 
T.  I,    1906.    (Polnisch.) 
Im  Auftrage   der   k.   k.  Statthalterei   in  Lemberg   wurden    die  Unter- 
suchungen der  im  westlichen  Teile  des  Landes  herrschenden  Epidemie  durch- 
geführt.    In  der  sehr  umfangreichen  und  lesenswerten  Arbeit,  mit  einer  An- 
zahl   trefflicher   Abbildungen    mikroskopischer   Präparate»    in    der  Kranken- 
geschichten,   bakteriologische   Untersuchungen    und   Tierversuche    mit   dem 
Diplococcus  intracellularis  ausführlich  bearbeitet  sind,  kommen  die  Verfasser 
zu  folgenden  Schlüssen: 

Der  Meningococcus  intracellularis  Weichselbaum  wurde  in  96,8  pCt. 
der  untersuchten  Fälle  in  der  Cerebrospinalfiüssigkeit  nachgewiesen.  Es  wurde 
auf  Grnnd  der  vorgenommenen  sporadischen  Fälle  eine  Kontinuität  der  Genick- 
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tt«rr6  in  0aliti«B  seit  dem  Jfthr«  18S8  bis  jettt  festgettellt  and  swAr  Ib  d«a- 
Mlben  GftgBBdeii,  weleb«  im  Jfthr«  190^  Ton  der  Epidemie  beimgesaekt  wtfen. 
Weder  soa  dem  makroekepieelieti  Aosseheti  derfCerebretfriiiBlilflMigkMt,  aoek 
MS  der  gefasdeneii  MikrobenzAki  kan«  snf  die  Inteoslttt  iimi  den  wMtem 
Verlftof  der  Kmnkheit  gefolgert  werden,  es  konnte  ftuek  kein  fester  Znsammen* 
huig  swiseken  etüselsen  Kmnkkeitsperioden  nnd  der  Zahl  der  Mikroben  nnd 
TOB  denselben  eingenommenen  Lenkosjten  festgestellt  werden.  DerMeningo- 
eocens  ist  2-^8  Monate  lang  in  der  Cerebroepinaltfissigkeit  nachweisbar. 
Ausserdem  werde  derselbe  im  Naeensekrete  TOa  Kranken  nod  Gesnndea  aaa 
deren  Umgebnng,  wie  aneh  aas  yersenoktea  Gegenden  Bingewanderter  naok« 
gewiesen.  Die  Meningokokken  gelangen  dnreh  das  gesckioktete  Zylinder^ 
epithel  der  Nasenschleimhaat,  darek  die  Ljmphgeflsse  der  Nase  direkt  iq 
den  Meningen,  and  so  ist  die  Nasensohleimhaat  die  wiobtigste,  wenn  niekt 
die  eincige  Infektionspforte.  Aasser  dem  Meningoeocons  fanden  sie  andere 
Kokken^  die  sieh  oaeh  Gram  entllrbten  nnd  sn  Irrtfimem  fakren  können, 
wenn  man  nnr  mittelst  mikroskopiseber  Priparate  unteren obt,  sodenMeningo* 
coecos  meningitidis  spnrins,  Mioreeoeeas  oatarrhalis,  Microeoeens  Talgarie. 
Der  Meaingooooeus  lebt  in  feuehtem  Znstande  auf  leblosen  Geftenetftnden, 
bei  Zimmertemperatur  S— 5  Tage,  in  ausgetrocknetem  Znstande  24  Standea. 
£s  ist  daher  die  Luft,  die  meningokokkenhaltiges  Nasensekret  nnd  Spntam* 
tröpfehen,  wie  aneh  Staubpartikeleben,  die  eiagetroeknetes  infisiertes  Sekret 
enthalten,  als  Infektionsweg  von  groseer  Wichtigkeit  so  betraehtea.  Auf 
diesem  Wege  ist  die  Infektion  nur  2—5  Tage  möglieh,  denn  aar  so  lange 
▼ermögen  die  Mikroben  unter  natürlichen  Bedingungen  au  leben.  Um  die 
Verbreitung  der  Krankheit  su  verhkten,  fordern  sie  dasselbe  Verfahren  för 
die  sporadisohea  Fälle,  wie  w&hrend  einer  Epidemie.  Ss  müssen  die  Kranken 
wie  auch  die  Personen  ans  deren  Umgebung  isoliert  werden,  die  letsteren,  so 
lange  Meningokokken  in  ihren  Nasen  nachweisbar  sind.  Ausserdem  ist  das 
ZweckmässiRste  die  DesiofideruDg  des  Nasensekrets  und  des  Sputums,  dabei 
eine  gründliche  Desinfektion  der  H&nde,  die  mit  den  Kranken  oder  deren 
Gebrauchsgegenständen  in  Berührung  kamen.  Die  Desinfektion  der  Wohnungen 
mittelst  Formalin  sei  nicht  nötig.  £s  genügt,  den  Boden  mit  Kalkmilch  sn 
begiessen  und  den  Fussboden  mit  Soda  nnd  Seife  abzureiben.       Meiseis. 

Zar  Diaffiioss  der  cpidamlsehen  Qeniekstarre  im  Sftairlinirsaltep.  Von 

St.  Progulski.  Lwowski  Tjg.  lek.  No.  7.  1907.  (Polnisch.) 
Seit  dem  Jahre  1905  wurden  28  sporadische  Fälle  der  epidemischen 
Genickstarre  im  Sophienkinderspttale  behandelt,  darunter  15  Säuglinge.  Das 
Krankheitsbild  war  bei  den  Säuglingen  ganz  rerschieden,  wie  es  bei  älteren 
Kindern  und  Erwachsenen  beschrieben  wird.  So  fehlte  konstant  in  den  ersten 
14  Tagen  die  Nackenstarre,  und  niemals  wurde  das  Kernigsche  Phänomen 
beobachtet.  Erbrechen  wurde  in  sechs  Fällen  während  d^s  ganzen  Verlaufes 
nicht  einmal  konstatiert,  erst  im  Stadium  hjdroeephaHcum  trat  Erbrechea 
auf.  Die  Temperatur  war  immer  erhöht,  nnd  diagnostisch  sind  die  grossen 
und  unregelm&ssigen  Fieberschwankangeu  besonders  zu  yerwerten.  Grosse 
Unruhe,  leichte  Erregbarkeit  bei  erhaltenem  Bewusstsein  nnd  automatisohe 
Bewegungen  wurden  konstant  beobachtet.  In  einigen  Fällen  trat  im  Anfangs- 
Stadium  der  Erkrankung  ein  spärliches,  den  Exanthematieus-Roseolen  ähn- 
liches Exanthem  vor  allen  anderen  Symptomen  auf.  Bei  einem  dreimonat- 
lichen Säugling  wurden   neben   zahlreichen  Hämorrhagiea  pemphignsartige 
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Blasen  mit  serdsem  Inkslt  un  SUnm  siektbar,  di%  «iiitroekaeteft  «nd  immer 
neae  Eraptionea  saftralen.  In  «llen  F&llea  wnrde  troU  gater  Nftbrangsanf- 
nakme  ein  AbsUrt  der  OewiekUknrT«  TerseiebBet  Meiseis. 

ObOT  einen  FUl  Ton  Typhns  Ebdonlntlts  mit  bypennKTFetiseben  Ten« 

perataren.    Ton  Mollweide.    ZeiUehr.  f.  klin.  Med.    1906.    Bd.  59. 

8.  187. 
Bei  dem  ron  M.  beobnebteten  Fall  ron  Tjrpbus  abdominftlit  eines 
l8Jibrigen  Midebens  stieg  das  lieber  in  der  sweiten  Woebe  dreimal  anf  48*  G. 
Die  Messong  war  eine  einwandsfreie.  Solcbe  bjperpyretiseben  Temperataren 
finden  sieb  nacb  Liebermeister  gewöhnlicb  in  Fällen,  in  denen  man  eine 
L&bmnng  gewisser,  die  Winnebiidang  regulierender  Hirnzentren  antanehmea 
geneigt  ist:  experimentell  bei  Rftckenmarksdnrehtrennongen.  Trotz  der  ansser« 
ordentlicb  scblecbten  Prognose  solcber  ,Formes  bjperpyr^tiqaes*  des  Typbns 
abdominalis  kam  der  Yorliegende  Fall  nach  Operation  eines  am  Bnde  der 
dritten  Woebe  anfgetretenen  Bmpyems  rar  Tollstindigen  Heilnng. 

Bogen. 

Kompllkatioaen  des  Homps  seitens  der  lagen.  Von  J.H.Wood  ward. 
New  York  Med.  Jonm.  1907.  S.  1S8. 
Verf.  beobacbtete  im  Anschluss  an  Mamps  eine  linksseitige  Nearo- 
retinitis  bei  einem  lljAbrigen  M&dchen.  Die  Diagnose  wnrde  durch  die 
analemisebe  üntertaebnng  des  erblindeten  Anges  geeiebert,  welches  wegen 
sekaadAren  Torderen  Stapkyloms  8i/s  Jabre  sptter  ennkleiert  werden  mnsste. 

Ibrahim. 

Betnltate  der  Mphtheriebehandlnngr  m}t  Olbsons  ••Olobnlln^Ppepa- 
rmtlon**,  einem  verbesserten  Blphfherle^Antltoxin.  Von  Park  und 
Throne.    Amer.  Joom.  of  the  med.  Sciences.    Notember  1906. 

Nachdem  die  Methode  Atkinsons,  nnr  die  Globnline  des  antitoxischen 
Sernms  zn  injizieren,  keine  wesentliche  Verminderung  der  Seromkrankheit 
ergeben  hatte,  stellten  die  Verff.  Versnehe  mit  dem  Gibsonsehen  Extrakte 
an.  Oibson  gibt  den  darch  partielle  S&ttignng  mit  Ammoniamsulfat  ans 
dem  antitoxischen  Sernm  gewonnenen  Niederschlag  in  konzentrierte  Koch*- 
salzI6snng,  wobei  mit  einem  Teile  der  Globnline  das  ganze  Antitoxin  in 
Ltewig  fibergekt  Die  gelösten  Globnline  werden  mit  Essige&ore  angefllüt» 
abfiltriert,  halb  getrocknet,  in  Pergamentpapier  in  fliessendem  Wasser  dialysiert, 
dann  wird  die  Lösung  neatralisiert  ond  darch  entsprechendes  Koehsalzzusatz 
isotonisoh  gemacht« 

Das  Seram  mehrerer  Diphtheriepferde  warde  nun  in  der  Weise  zu  Ver- 
suchen Torwendet,  dass  die  Hälfte  nach  Gibsonierung,  die  andere  Hälfte  ohne 
weitere  Prftparation  bei  je  50  Rindern  injiziert  wurde.  Die  Serumkrankheit 
zeigte  sich  bei  jenen  nur  halb  so  oft  und  in  tIcI  leichterer  Form.  Die 
Gib son sehe  Präparation  sei  also  sehr  zn  empfehlen. 

Sehr  viel  können  wir  von  der  Methode  nicht  erwarten,  da  auch  unter 
den  mit  Gibsoni  injizierten  Kindern  noch  46  pCt.  krankhafte  Erscheinungen 
aufwiesen;  diese  Zahl  ist  wesentlich  geringer  als  bei  den  Kontrollfällen,  die 
eine  Morbidität  von  70  pCt.  zeigten.  Gegenfiber  den  Zahlen,  die  wir  in  Europa 
zu  sehen  gewohnt  sind  (bei  Diphtheriedoseo  etwa  10—20  pCtX  sind  aber 
46  pCt  immerhin  noch  nichts  besonders  Wonschenswertes!  Eine  objektive 
Beurteilung  ist  dadurch  erschwert,  dass  die  Autoren  nur  die  Anzahl  der 
injizierten  Antitoxineinheiten,  nicht  des  Volumens  angeben,     y.  Pirquet. 
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Binplol  de  rarmadlphtörine  eomme  traltement  de  la  dlphtörie.    Von 

Henrotin.  Jonm.  Medic.  de  Braxelles,  18.  Okt.  1906. 
Henrotin  hält  die  Seramtherapie  bei  Diphtherie  zwar  far  onzweifel- 
baft  wirksam,  will  dieselbe  jedoch  mit  Rücksicht  auf  die  h&afigen  Seram- 
«rscheinuDgen,  sowie  daraal,  dass  trotz  Seramtherapie  auf  den  erkrankten 
Schleimhftaten  noch  monatelang  Löffl ersehe  Bazillen  nachweisbar  sind, 
unterstützen  und  in  diagnostisch  zweifelhaften  Fällen  überhaupt  ersetzen 
durch  lokale  Behandlung  mit ,  Armadiphterine*'.  Unter  diesem  vielversprechen- 
den Namen  empfiehlt  er  —  ein  Gljrcerinextrakt  aas  einer  neuseeländischen 
Pflanze  Dichondra  bifolia.  An  wirksamen  Bestandteilen  enthält  dasselbe 
Tannin  und  Harze.  Über  das  eigentliche  wirksame  Agens  weiss  H.  nichts 
anzugeben,  will  aber  nichtsdestoweniger  nach  Versnchen  im  Diphtherie- 
pavillon des  St.  Peterspitales  in  Brüssel  eine  geradezu  spezifische  Wirkung 
dieses  Mittels  beobachtet  haben:  Armadiphterin  verhindert  die  Infektion; 
es  wirkt  in  20  pGt.  (ganz  unschädlicher)  Verdünnung  bakterizid;  es  wirkt 
clektiv  entwicklangshemmend  auf  Löffl  ersehe  Bazillen  und  auf  Streptokokken. 
Die  Anwendung  erfolgt  in  Form  von  mehrmals  täglich  wiederholten  Pinse- 
lungen der  erkrankten  Schleimhautpartien  mittels  gestielter  Wattetupfer.  — 
Jedenfalls  entbehrt  die  Anwendung  dieses  Mittels  jeder  exakten  wissenschaft- 
lichen Grundlage.  Grüner. 

FAüe  von  Meningitis  mit  Befand  von  DlphtherlebazlUen  In  der  Spinal- 
flQssigkelt.    Von  J.  Morrell  und  H.  £.  Wolf.    Journ.  of  the  Americ. 
Med.  Assoc.     1906.    S.  2138. 
In  der  Spinalp unktionsflüssigkeit  eines  47»  Monate  alten  Knaben,    der 
mit  meningitischen   Symptomen  aufgenommen  worden  war,    wurde   kulturell 
«in  Bazillus  nachgewiesen,  den  die  Verf.  auf  Grund  genauerer  bakteriologischer 
Analjse    als  Diphtheriebazillus    ansprechen.     Der   gleiche   Mikroorganismus 
fand  sich  (neben  Staphylo-,  Strepto-  und  Pneumokokken)  im  Sekret  von  Nase 
und  Rachen,  wo  im  übrigen  keinerlei  entzündliche  Erscheinungen  bestanden. 
Bei   der  Sektion   fand   sich    eine    allgemeine  Tuberkulose;    aus    der   Spinal- 
flüssigkeit Hess  sich  der  oben  erwähnte  Bazillus  züchten.    Ein  analoger  Fall 
soll  von  Wilson  und  He  ad  schon  mitgeteilt  sein.  Ibrahim. 

Dlphtherltisehe  Membranbildung  In  Pharynx,  ösophagas  und  Luft- 
wegen.   Von  F.  E.  Field.    Lancet  1907.    I.    S.  161. 
Bei  der  Autopsie  des  37jährigen  Mannes  erstreckte  sich  in  der  Speise- 
röhre die  Membranbildung  bis  3  cm  oberhalb  derCardia  herab.    Ibrahim. 

Analyse  von  40  Fällen  von  Meningitis  kleiner  Kinder.  Von  J.L.  Morse. 
Journ.  of  the  Am.  Med.  Assoc.    Juni  1906. 

Nur   die   Lumbalpunktion    erlaubt    eine   sichere   Differential-Diagnose 
zwischen  tuberkulöser  und  cerebrospinaler  Meningitis.  v.  Pirquet 


V.  Tuberkulose  und  Syphilis. 

Zur  Frage  latenter  Tuberkelbazillen.   Von  Lydia  Rabinowitsch.  Berl. 
kltn.  Wochenschr.     1907.    No.  2. 
Die  Latenz  Tirulenter  Tuberkelbazillen  in  normalen  und  zum  Teil  auch 
mikroskopisch  nicht  veränderten  menschlichen  Lymphdrüsen  ist  experimentell 
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seit  iaogem  bewiesen.  Auch  dass  partiell  yerkalkte  Lymphdrüsen,  in  zer- 
stampftem und  zerriebenem  Zastand  aaf  Meerschweinchen  Terimpft,  wieder- 
holt Taberkalose  erzeagten,  ist  bekannt.  Über  die  Infektiosität  vollkommen 
yerkalkter,  zam  Teil  versteinerter  Lymphdrüsen  ist  dagegen  noch  nicht  be- 
richtet worden,  es  wnrde  im  Gegenteil  vielfach  die  Ansicht  vertreten,  dass 
derartige  Herde  als  tuberkelbazillenfrei  and  aasgeheilt  betrachtet  werden 
konnten. 

Rabinowitsch  berichtet  über  vier  Fälle,  in  denen  die  Viralenz  der 
Taberkelbazillen  sich  in  den  völlig  verkalkten  Bronchial-  resp.  Mesenterial- 
drüsen  der  sonst  taberkalosefreien  Individaen  erhalten  hatte,  wodurch  die 
sor  Genüge  bekannte  Erscheinung  erklärt  wird,  dass  sich  offenbar  von  der- 
artigen latenten  Herden  aas  häufig  eine  progrediente  Taberkolose  ent- 
wickelt,  nachdem   besondere   disponierende  Momente    hinzogekommen    sind. 

Ernst  Gauer. 

Die  DFflsen-  und  Lunffentaberkulose  in  den  Sehulen.  Von  R.  Gnaita. 
La  Pediatria.    Oktober  1906. 

Er  stellt  u.  a.  folgende  Forderangen  aaf:  Alle  tuberkulöse  und  tuber- 
kulöse verdächtigen  Schüler  und  Lehrer  sind  von  der  Schule  auszuschliessen; 
Schulkolonien  in  den  Alpen  und  am  Meere  sind  in  grösserer  Zahl  zu  gründen: 
in  den  Schulen  sind  die  Grundprinzipien  der  Hygiene  zu  lehren  und  die 
Notwendigkeit  von  Sport,  Bädern  und  Bewegung  in  freier  Luft  den  Kindern 
«inzaprägen. 

Die  Kinder  sind  häufig  und  methodisch  zu  untersuchen,  besonders 
bevor  sie  nach  dem  Überstehen  von  Masern  oder  Keuchhusten  wieder  in  die 
Schule  aufgenommen  werden.  v.  Pirquet 

Nochmals:  Zup  Präge  der  Bedeatunsr  der  TrOpfehenlnfektion  fOr  die 
Verbreltnnir  der  Tuberkulose.  Von  Chr.  Sangmann.  Zeitschr.  für 
Taberkalose.    Bd.  X.    H.  3.    S.  224. 

S.  betont  nenerdings  die  Tatsache,  dass  Langen-  und  Kehlkopfärzte, 
die  der  Tröpfcheninfektion  besonders  aasgesetzt  sind,  nur  selten  an  Taber- 
kalose erkranken,  und  zieht  den  Schluss,  dass  das  Einatmen  von  tubarkel- 
bazillenhaltigen  Tröpfchen  bei  gesunden  erwachsenen  Menschen  ohne  oder 
jedenfalls  fast  ohne  Bedeutung  für  die  Verbreitung  der  Tuberknlose  ist. 

Ibrahim. 

Aber  primAre  und  sekundäre  Tuberkulose  des'Mensehen.  Von  Edens. 
BerL  Klin.  Wochenschr.  1907.  No.  6  and  7. 
Nach  Edens  ist  die  Empfänglichkeit  für  eine  primäre  tuberkulöse 
Infektion  eine  ziemlich  allgemeine.  Die  primäre  Tuberkulose  lokalisiert  sich 
bei  Erwachsenen  wie  bei  Kindern  zunächst  in  den  Drüsen;  die  Scbleimhant 
der  Luftwege  wie  die  Darmschleimhaut  erkranken  in  der  Regel  nur  sekundär* 
In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  wird  durch  die  erste  Infektion  eine  mehr 
weniger  hohe  Immunität  erworben,  bei  allgemeiner  individueller  Dis- 
position kommt  es  dagegen  zu  einer  skrophulösen  Diathese,  so  dass  die  erste 
Infektion  das  betreffende  Individuum  vor  einer  sekundären  Infektion  nicht 
ZB  schützen  vermag.  Die  spätere  Lungenschwindsucht  ist  dann  der  Effekt 
einer  sekundären  (additionelleo)  Infektion,  zu  d^r  die  infantile  tuberkulöse 
Disposition  eben  prädisponierte.  Sie  prädisponiert  natürlich  auch  in  gleicher 
Weise  zur  Darmscbleimhanttnberkulose  (Darmschwindsncht).     Die  Seltenheit 
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d«r  itUteron  ohae  glaiohxeitig«  Phtkisit  palmonom  istBdeiis  eis  wiehtigar 
Beweis  daffir,  daat  die  Laageaiebwiiidsachi  Tomiegaad  aaf  lahalatiea  beralii. 

S.  Gaaer. 

Ober  eine  Naehweisettelle  gy pbüitlselier  Ammen.  Yoo  L. Nagelschmidt. 
Medizin.  Klinik  III,  7. 
Der  Aator  hat  in  seiner  »Fiosen  Klinik*  eine  Station  zor  Anfnahne 
syphilitischer  Schwangerer  eingerichtet,  um  aas  diesen  wenigstens  teilweise 
das  Material  fftr  den  Nachweis  syphilitischer  Ammen  zn  entnehmen.  Der 
Begründang  der  Notwendigkeit  znr  Einrichtung  solcher  Stationen  dient  der 
Aufsatz.  Längste  in. 

Übel*  das  Verkommen  der  Spiroebaeta  paUida  bei  kongenltalerSypbilis» 

Von  B.  Entz.  ArcL.  f.  Derm.  u.  Sjph.  1906.  Bd.  81.  H.  1.  S.  79. 
Den  Gegenstand  der  Untersnchungen  yon  Entz  bilden  7  F&lle,  Ton 
denen  in  Bezog  anf  Spirochaecen  5  positiy  ausfielen,  und  zwar  konnten  in 
diesen  FAllen  in  s&mtlichen  untersuchten  Organen  die  Spirochaeten  nach- 
gewiesen werden.  Von  den  2  negativen  F&llen  war  der  eine  die  Plaeenta 
eines  im  yierten  Lnnarmonate  abortierten  Fötus,  welcher  zahlreiche  weisse 
Infarkte  aufwies.  Der  zweite  negattye  Befund  bezieht  sich  anf  das  Pankreaa 
eines  Fötus,  bei  welchem  ausser  einer  interstitiellen  Pankreatitis  keine 
Zeichen  einer  kongenitalen  Lues  nachgewiesen  werden  konnten.  Das  Pankreas 
zeigt  jedoch  auch  im  histologischen  Präparat  eine  aaf  interstitielle  Ent- 
zündung deutende  Bindegewebswacherong.  Was  die  Lagerang  der  Spirochaeten- 
anbelangt,  so  worden  die  meisten  oft  in  förmliohen  Haufen  im  Bindegewebe 
gefunden.  Sie  sind  also  in  grösster  Menge  in  dem  Gewebe,  wdiches  bei  der 
Loes  am  meisten  yerftndert  zu  sein  pflegt  In  zweiter  Linie  fanden  sie  sieh 
im  Parenohym  der  OrgMie,  in  den  Drüsenepitheliett,  ohne  dass  an  denaelben- 
irgend  welehe  histologische  Verändern ngen  naohgewieaen  werden  konnten^ 
z.  B.  in  den  Epithelzellen  der  Leber,  Niere,  Nebenniere,  des  Pankreas,  in 
den  Darmepithelien,  in  den  Zeilen  der  Schweissdrfisen,  im  geschichteten 
Epithel  der  Haut  and,  was  bisher  noch  nicht  bekannt  war,  in  den  Hers- 
maskclaellen.  Bruno  Sklarek. 

Ober  die  Beziebanfiren  der  Spiroebaeta  palllda  tar  kofiffefnitalen 
Syphilis  nebst  einigen  Bemerkungen  tiber  Ihre  Lagerang  im 
Gewebe  bei  aeqnirierter  Lues.    Von  A.  Boschke  und  W.Fischer. 
Arch.  f.  Derm.  u.  Syph.    1906.    Bd.  88.    H.  1.    S.  68. 
Die  beiden  Verfasser  konnten  ans  iliren  Untersuch angen  den  Eindruck 
gewinnen»  dase  sich  in  der  Tat  die  gesamten  Erkrank ungsiormeii  der  irischen 
angeborenen  Syphilis  in  ätiologischer  Beziehung  durch  die  Spiroebaeta  pallida 
erklären  lassen.    Vor  allem  spricht   die  Massenhaftigkeit   der  Paraailon    and 
ihre  Beziehangen  zu  den  pathologischen  Veränderungen  dafür.    Von  Intcrcaec 
sind  einige  Punkte  bei  der  acquirierten  Lues,  and  zwar  snnächst  die  hiato- 
logische  Lagerang  der  Spirochaeten.   Dieselben  finden  sich»  wenn  auch  nicht 
besonders  zahlreich,  im  Lamen  yon  Blut-  und  Lj mphgefässen»  in  der  Wand 
kleinerer  and  grösserer  Lymph»  und  Blatgefässe  —  letstere  Lokalisation  ist 
eine  Prädilektionsstelle.    Besonders  bemerkenswert  ist»  dass  das  syphilitische 
Infiltrat   swar   zahlreiche   Spirochaeten   enthalten   kann,   aber  in  der  über- 
ragenden Zahl  der  Fälle,  besonders  in  Primäraffekten»  entweder  ganz  frei  yon- 
ihnen    ist   oder   nar   sehr  spärliche,   eyentoell  pauktförmiga  Indiyidncn  anf^ 
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weist.  Dagegen  £adeii  sieh  die  Mikroorganismen  in  der  Peripherie  des 
Infiltrats  nack  der  getanden  Nachbarschaft  hin  auch  im  benachbarten  Epithel, 
und  zwar  intraoeiinlftr.  Auffallend  ist  ferner  das  reichliche  VorhandMisein 
in  grdsseren  Bindegewebs  Balken  zwischen  den  Fasern.  Anch  in  den  Ljmph« 
dräsen  and  den  inneren  Organen  bei  heredit&rer  Syphilis  sind  die  gröberen 
ßindegewebszQge  in  den  Organen  besonders  h&ufig  yon  Spirochaeten  dnrch- 
setzt.  In  einem  Falle,  bei  dem  es  sich  um  einen  geschlossenen,  mehrere 
Monate  alten  Primäraffekt  handelte,  and  das  Exanthem  gerade  aufgetreten 
war,  konnten  B.  nnd  F.,  obgleich  sich  der  PrimiraflFekt  klinisch  and  histo- 
logisch auf  der  Höhe  befand,  aaf  Seriensclinitten  keine  Spirochaeten  finden. 
Bs  gelang  den  Verfassern,  anch  von  einem  18  Jahre  post  infectionem  auf- 
getretenen, tjpiBoken  gummösen  Syphilid  der  Oberschenkel  haut  bei  einem 
Makaken  einen  ausgedehnten  Prim&raffekt  zu  erzielen.  Zur  Inokulation  wurde 
das  Randinfiltrat  benutzt,  in  dem  sich  im  Aasstrich  und  histologisch  keine 
Spirochaeten  fanden.  Bruno  Sklarek. 


VL  Konstltutions-Krankhelten. 

Gate  Retaltate  von  Sehüddrasenlmplajitatloii  naeh  Chrlstiani  h%i 
einem  dureh  Sehllddrüseninaiigel  zurflekgebUebeBen  Kinde.   Von 

Gautier  and  Kummer.  Pathologie  infantile.  1906.  No.  11. 
Eine»  djfthrigen  M&dchen  mit  vollständiger  Aplasie  der  Sohilddr&ae, 
das  körperlich  and  geistig  stark  zaräckgeblieben  war  and  das  interne  Schild- 
drüsenmedikation  nicht  vertrag,  wurden  4  kleine  Stücke  normalen,  durch 
Kropfoperation  von  einem  18j&hrigen  M&dchen  gewonnenen  Schilddrüaen- 
gewebes  unter  die  Haut  der  Axilla  implantiert  £r  trat  rasche  allgemeine 
Besserung  ein,  und  nach  8  Monaten  zeigte  sich  das  Kind  physisch  und 
intellektuell  normal  entwickelt.  Die  implantierten  Schilddrusenstnckchen 
waren  noch  9  Monate  nach  der  Implantation  deutlich  unter  der  Haut  za 
fühlen.  Gran  er. 

Ober  feinere  Knoebenstroktnren  mit  besonderer  Berflekslehttyiing 
der  RaehltlB.  Von  Felix  Djrenfurth.  Virchows  Archiv.  Bd.  186. 
H.  8.  (XVIII.  VI.  8.) 
Mittels  der  Knochenkörperchenmethode  nach  Goetseh  (Zieglers  Bei* 
trftge,  39.  Bd.,  1906)  lässt  sich  die  sichere  Unterscheidung  von  Anban  und 
Abbau,  die  Unterscheidung  beider  Arten  von  osteoiden  S&umen  leisten,  was 
durch  die  bisherigen  H&lfsmittel  nicht  oder  nur  unvollkommen  möglich  war. 
Mit  genannter  F&llungsmethode  kann  man  für  den  Anbau  folgende  aufeinander- 
folgende Stadien  festlegen:  Osteoblastenzug,  heller,  homogener  Saum,  diffnse 
Körnelung,  Auftreten  grösserer,  kugeliger  Gebilde  ohne  Ausläufer,  Knochen* 
körperchen  mit  radien  form  igen  Ausl&nfem,  langgestreckte  Knochenkörperchen 
mit  Ausl&ufern  nach  zwei  Seiten  der  Schnittebene  hin.  Der  Abbau  ist  sicher 
gekennzeichnet  durch  Zerfall  der  Ausläufer  in  Reihen  von  Körnchen,  wobei 
zu  gleicher  Zeit  die  umgebende  Grundsubstanz  immer  mehr  schwindet,  die 
Knochenkörperchen  immer,  seltener  werden:  Halisterese!  Die  Halisterese 
ist  ein  Glied  der  natfirliehen  Entwicklungs kette.  Sie  ist  beim  Neugeborenen, 
Kinde,  Erwachsenen  und  im  Callus  normalerweise  zu  beobachten.  Sie  braucht 
nicht  notwendigerweise  erst  auf  dem  Höhepunkte  der  Entwicklung  einzusetzen 
(Einfinss    des  Karzinoms   auf  Knochen!).     Gesteigert   ist   die   Halisterese   in 
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hohem  Grade  nnter  pathologischen  VerhftltDiaseD,  die  wir  gewöhnlich  mit 
Rachitis  und  Osteomalacie  bezeichnen.  Bei  Rachitis  wird  Anbau  hanptsich- 
lieh  nach  aassen  von  der  Corticalis  and  in  der  Bpiphysengagend  angetroffen; 
bei  Osteomalacie  ist  er  meist  interstitiell.  E.  Gaaer. 


VIII.  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Sehelnbare  Makroehellle  bei  Hysterie.  Von  Leop.  Bleibtrea.  Manch, 
med.  Wochenschr.  No.  6.  1907. 
Schwellang  nnd  rüsselartige  Yerdiokang  der  Lippen  bei  einem 
ISjfthrigen  Mädchen,  die  darch  Kontraktaren  der  Mandmuskalatar  bedingt 
waren.  Das  Fehlen  von  entzündlichem  ödem  nnd  Schrnndenbildang  machte 
aaf  die  hysterische  Natar  des  Leidens  aufmerksam ,  das  auch  noch  von 
charakteristischen  Sensibiiit&tsstörungen  begleitet  war.  Misch. 

Amyotrophla  splnaüs  diffusa  famlliarls.  Von  B.  P.  B.  Plantenga. 
Weekblad  Nederl.  Tydschrift  voor  Geneeskunde.    No.  26.    11.    1906. 

Diese  Krankheit  ist  von  Hoffmann  chronische  spinale  Maskeiatrophie 
auf  familiärer  Basis  genannt  worden.  Verf.  beobachtete  das  Kind  Tom 
18.  bis  znm  49.  Lebenstage,  an  welchem  Tage  der  Exitus  folgte.  Es  zeigte 
alle  die  Symptome,  welche  beschrieben  worden  sind  im  Kalminationsstadiam 
der  Krankheit  Typas  Werding- Hoff  mann:  schlaffe  L&hmang  alier  Maskeln, 
mit  Aasnahme  der  von  den  Gehirnkernen  innervierten  Maskeln  (nur  die 
Maskeln,  welche  von  Accessorias  ihre  Zweige  bekommen,  sind  aach  gelähmt). 
Sphinkteren  intakt.    Verlast  von  Sehnen-  and  Periostreflezen. 

In  Plontengas  Falle  fehlte  der  familiäre  Charakter  nnd  war  das 
Leiden  kongenital,  während  er  sonst  gewöhnlich  in  der  zweiten  Hälfte  des 
ersten  Lebensjahres  zar  Entwicklung  kommt.  Comby  und  Sevestre  haben 
auch  jeder  ein  Kind  beobachtet,  wo  die  motorische  Schwäche  schon  bei  der 
Gebart  anwesend  war.  Cornelio  de  Lange- Amsterdam. 

Lähmimgen  des  Flexas  traehealis  und  des  Nervus  faelalls  beim  neu- 
geborenen Kinde.  Von  J.  L.  B.  E n g e  1  h ar d.   Inaag.-Diss.  Utrecht.  1906. 
Auf  Grand   der  Literaturstudie    und  eigener  experimenteller  Versnche 
ist  Verfasser  zu  folgenden  Schlussfolgerangen  gelangt: 

1.  Die  Mehrheit  der  Plexuslähmungen  entsteht  durch  seitlichen  Zng 
am  Kopf  oder  am  Rumpf. 

2.  Bei  letzterer  Entstehnngsweise  wirkt  der  Drack  der  Clavicala  mit, 
wenn  die  Arme  hinterm  Ohre  aufgeschlagen  sind. 

3.  In  einzelnen  Fällen  ist  die  Zange  Ursache  der  Lähmungen,  entweder 
dadurch,  dass  das  Instrument  nicht  lege  artis  eingef&hrt  wird,  oder  wenn 
die  Zange  geschlossen  wird  bei  zu  tief  eingeführten  Branchen.  Letzteres 
ist  von  besonderer  Wichtigkeit  bei  Deflexionslagen, 

Nur  ganz  selten  liegt  die  Ursache  in  einer  eigentümlichen  Form 
der  Zange. 

4.  Bruchigkeit  des  Schlüsselbeines  and  Verkürzang  des  M.  stemo- 
cleido-mostoideus  fördern  das  Entstehen  der  genannten  Paralysen. 

5.  Hämatome  vom  M.  sterno-cleido-mastoideus  können  ebenso  wie  eine 
mehrfache  Umschlingang  Armlähmungen  verursachen. 
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6.  Das  Einfähren  von  einem  Finger  in  die  Achselhöhle  des  Kindes  yer- 
oraacht,  wenn  der  Finger  nicht  eingebohrt  wird,  nicht  nur  keine  Flexas* 
l&hmang,  sondern  hilft  sogar  mit  die  Nervenstämme  zn  entspannen. 

7.  Plexaslfthmnngen  dnrch  Einklemmung  zwischen  Ciayicula  und  erster 
Rippe  kommen  nicht  Tor. 

8.  Bevor  man  behauptet,  dass  der  Geburtshelfer  Schuld  sei  an  einer 
derartigen  Lähmung,  mnss  man  daran  denken,  dass  dieselbe  aueh  ohne  sein 
Zntan  entstehen  kann  beim  spontanen  Durchtritt' der  Schultern  bei  erhöhter 
Beekenlage  und  durch  verschleppte  Schulterlage  oder  Asjnclytismus. 

Es  gibt  zwei  Arten  von  Facialislähmung,  welche  nach  spontaner  Geburt 
auftreten  können,  die  kongenitale  und  die  traumatische. 

1.  Die  kongenitale  kann  abhängig  sein  von: 

a)  mangelhafter  Anlage  des  GehÖrorganes;  in  diesen  Fällen  gesellen 
sich  sn  der  Lähmnng  Anomalien  des  Gehörs  und  des  Ohres; 

b)  einem  Vitium  primae  formationis  der  Kerne  im  Boden  des  vierten 
Ventrikels;  oft  kommen  Augen muskellähmnngen  dabei  vor. 

2.  Die  traumatischen  oder  Geburtslähmuogen  vom  N.  facialis  sind 
entweder: 

a)  periphere; 

b)  zentrale. 
Erstere  sind  abhängig: 

a)  von  der  Haltung  der  Frucht  im  Uterus  oder  vom  Drack  durch 
Amnionstränge; 

ß)  von  Beckennervenzerrung  oder  von  Beckenexostosen; 

/)  vom  Druck  durch  ödem  oder  Hämatom  auf  den  Nervenstamm. 

Letztere  werden  verursacht  durch  Blutungen  im  Gehirn  oder  an  der 
Oberfläche  oder  Basis  des  Gehirns;  bei  diesen  Lähmungen  werden  auch  andere 
Nerven  vom  Krankheitsprozess  betroffen. 

Das  Vorkommen  von  isolierter  Facialisparalyse  kortikalen  Ursprungs 
mnss  stark  angezweifelt  werden.  Cornelia  de  Lange- Amsterdam. 


IX.  Krankheiten  des  Auges,  Ohres,  der  Nase. 

Ober  lymphomatOse  Ohrerkrankangen,  die  Brkraokanir®n  des  Ge- 
hörorgans bei  Leakftmle,  Chlorom  and  den  verwandten  Krank- 
heiten.    Von    G.   Alexander.     (Aus   dem    pathologisch-anatomischen 
Institut  und  der  Ohrenklinik  der  Universität  Wien.)    Zeitschr.  f.  Heilk. 
Bd.  XXVIL    EL  12. 
Verf.  kommt  auf  Grund  zahlreicherklinisch-anatomischer  Untersuchungen 
zu    dem   Schlnss,   dass    Ohrerkraokungen   eine    häufige   und   typische  Kom- 
plikationsform  der   Lymphomatosen    darstellen.    Je   nach  dem   akuten  oder 
chronischen  Verlauf   zeigen    sich    klinische  Verschiedenheiten,   besonders  in 
dem  Sinne,  dass  die  funktionell   schwer  schädigeoden  Ohrerkrankuogen  vor- 
wiegend bei  den  akuten  Prozessen  beobachtet  werden,  ohne  dass  eine  weitere 
Differenzierung    entsprechend    den    verschiedenen    klinischen    Formen    der 
Lymphomatosen  möglich  w&re.    Die  lymphomatosen  Ohrerkrankungen  stellen 
sich  dar  als  akuter  Katarrh  des   Mittelohrs  oder  der  Tube  (mit  eventuellem 
Anftreten  lymphoider  Tumoren  bei  Lymphosarkom    und  Chlorom),  als  akute 
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Haamorrbag,    Otitis    nedia»   MMioiditi«,    lAbyrinthitia,     Neoiitis    acastiea, 
ftU  Blatangen  im  Gebdrgang,  KitUiobr  oder  Labyriatb. 

A.  T,  Renss. 


X.  Krankheiten  der  Resplrationeorgane. 

TraehMtomie  bei  g«rlBff«r  Rae^lratlonsbeliinderang»  dla  mit  IMmt- 
hafter  ToxAmie  ▼•rgeaaUMluftet  ist  Von  A.  0.  Bisson.  Lftucet  1907. 
I.  S.  218. 
Yerf*  empfieblt  die  Traobeotomie  bei  scbwer  toxieoben  oder  eeptiicben 
Zaständen,  speziell  im  Grefolge  von  Diphtberie  and  ScharUob,  sucb  wena 
nur  geringe  Respirationsbebinder ang  bestebt,  da  das  besonders  gescb&digte 
Hers  ancb  dnrcb  solcbe  goringe  Atembescbwerden  aoeb  mebr  gefabrdet 
werde.  Er  glaubt,  einige  Kinder,  die  sonst  nn  beilbar  sobienen,  dadarcb  ge- 
rettet SU  baben  (von  U  mitgeteilten  F&llen  starben  8X  den  anderen  aber  so 
yiel  Erleicbterung  gobraobt  sn  baben,  dass  er  es  ^sam  Prinzip  erbob,  dsM 
kein  Patient  mit  geringer  Respiratioasbebinderong  sterben  d&rfe,  ohne  dass 
man  zur  Tracbeotomie  seine  Znflaebt  genommen  bitte**.  —  Ref.  möcbta 
glauben,  dass  in  solcben  F&llen  die  Intabation  den  Intentionen  des  Verf. 
ebensogut  entsprocben  b&tte  und  als  barmioserer  Eingriff  wobl  mebr  am  Platze 
gewesen  w&re.  Ibrabim. 

Nraer  klinis^er  Bsltrair  zum  Stodlam  der   ehronltehen    Spleno* 

pneamonie    im    Kindesalter.    Von   A.   Joyane.    La    pediatria.    No* 

▼ember  1906. 

Die  Oranebersebe  Krankbeit,   eine  Fnenraonie   mit  Aofhebong  des 

Fremitus  pectoralis,  sebarfem  Broncbialatmen,  Aegophonie,  die  wegen  ibrer 

intenstTsn  Dämpfung  meist  für  Plenritis  gebalten  wird,  ist  bisber  eine  Spesialit&t 

der  romaniscben  L&nder.    Jovane,  der  4  F&He  geseben  bat,  fand  zweimsl 

Pneumokokken,  einmal  „il  diplocoeeo'*  und  einmal  Stapb jloe,  albus.    Er  bilt 

die  Krankbeit  nickt  für  ätiologriseb  einbeitliob,  wobl  aber  sei  sie  kliniseb  snd 

patbologiscb-anatomisob  als  selbst&ndige  Form  aufzufassen« 

T.  Pirquet. 

Wann  kann  man  ein  Kind  naeh  Plearltis  für  sreheUt  toetraehten? 

Von  Rousseau.  Patbologie  infantile.  1906.  No.  11. 
Die  Pleuritis  darf  nicbt  in  dem  Moment  als  gebeilt  betraobtet  werden, 
wo  kein  1' lüssigkeitsergues  in  die  Pleuraböble  mebr  nacbweisbar  ist.  So 
lange  nocb  pleurales  Reiben  börbar  ist,  so  lange  man  nocb  leiebte  Dftmpfang 
oder  abgeschwftcbtes  Atmen  naebweisen  kann,  mnss  die  benacbbarte  Lungeo- 
partie  als  locus  minoris  resistentiae,  namentlieb  gegenüber  der  Infektion  mit 
Tuberkulose,  betrachtet  und  entsprecbend  bebandelt  werden.  R.  empfiehlt 
bis  zur  Tollständigeu  Restitutio  ad  integrum  den  Oebraucb  yon  Jod,  Arsen, 
Lebertran,  Aufenthalt  auf  dem  Lande,  reichliche  Ernährung  und  Atmungs- 
gymnastik. Grüner. 

Ober  die  Intubatlonsstenose  des  Kelükopfes  naA  sekandarerTraelieo* 

tomle.    Von  0.  Frank.     Deutocbe   med.   Wochensebr.    1906.    No.  61. 

Um  die  Stenosen  bildung  zu  yermeiden,  erscheint  es  dem  Verf.  wichtig, 

dass  die  Dilatation  des  gescb&digsen  Larynx  nach  einer  Ansscbaltnng  durch 

das  sekundäre  Canulement  keinen  Tag  ausgesetzt   werde.    Es  wird  deshalb 
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enpfoblen,   bei   8ekundftrer  Traoheotomie   t&glieli    1—2  Stunden    weiter   zu 
intnbieren.  Misch. 

Broiielieklart«n  speilell  bei  Kindern  and  Jungen  Leaten  Tom  ehirargl- 

sehen  Standpunkt  ans  betraehtet    Von  Gh.  Greene  Gamston. 

Boston  med.  and  sarg.  Joam.  1907.  S.  89. 
Verf.  eohlieest  sieh  der  aach  von  Vierordt  Tertretenen  Ansehaaang 
an,  dass  die  einfache  Mobilisation  der  Brastwand  dnreh  Entfern nng  mehrerer 
Rippenstücke  für  die  Aasheilang  chronischer  Bronchektasien  geeigneter  sei, 
als  der  Versaeh  einer  direkten  Drainage.  Br  berichtet  über  zwei  erfolgreiche 
Operationen,  yon  denen  die  eine  bereits  im  Jahre  1901  ausgeführt  wurde. 

Ibrahim. 

XI.  Kpankhelten  der  Zirkulatlonsorgraiie. 

KUnfsehe  Wahrnehmungen  Aber  Aorta-,  Anonyma-  und  Carotlspulse 
des  gesunden  und  kranken  Mensehen.  Von  Prof.NorbertOrtDer. 
(Aas  der  III.  med.  Abteilung  des  k.  k.  allg.  Krankeehauses  in  Wien.) 
Zeitschr.  f.  Heilkonde.    Bd.  27.    Heft  11. 
0.  beschreibt  ein  bisher  unbekanntes  Ausknltationsph&nomen,  bestehend 
in  einem  in  der  Incisura  sterni   über  dem  Aortenbogen,   resp.  der  Anonjma 
nnd  untersten  Carotis  im  seitlichen  Halsdreieck  hörbaren  Anap&si-Rhythmas. 
Br  bexeiehnet  die  bei  den  yerschiedensten  Erkrankungen    Torkommende  Er- 
scheinung als  Triphon ie.      Die   beiden   ersten  Töne  derselben  entsprechen 
einem  gespaltenem   herzsystolischen  Ton;   und   zwar  ist  der  erste  Halbton 
auf  die  Spannung   der   Arterienwand   infolge   der   einströmenden  Blntwelle 
zurückzuführen,  der  zweite  fftllt  mit  der  sog.  ersten  Reflex  welle  der  Aorten- 
CarotiskurTC  zusammen,   mag  sie  anakrot  oder  katakrot  liegen.    Der  zweite 
diastolische  Hanpttoo  ist  als  fortgeleiteter  Klappenschlnsston  aufzufassen. 

Die  bisher  noch  niemals  aufgenommenen  Sphygmogramme  der  Aorta, 
Anonyma  nnd  unteren  Carotis  ihneln  zuweilen  denen  der  peripheren  Arterien, 
unterscheiden  sich  aber  oft  von  diesen  durch  ein  schräges  Aufsteigen  des 
Assensionsschenkels,  was  durch  die  Einflnssnahme  des  die  genannten  Gef&sse 
bedeckenden  Gewebes  (besonders  der  Venen)  zu  erkl&ren  sein  dürfte. 

Anakrotie  ist  ein  h&ufiger  Befund  an  der  Aorten-CarotiskurTC.  Sie 
findet  sich  bekanntlich  bei  hohem,  h&nfig  jedoch,  wie  Ortner  feststellen 
konnte,  auch  bei  normalem  Blutdruck  und  ist  in  letzterem  Fall  zu  erklären 
als  Folge  tou  Vagusreiznng  oder  andersartiger  Bradycardie  oder  eines  auf 
Veränderungen  der  Gefässwand  zurückzuführenden  abnormen  Füllungsmodas 
der  Aorta,  der  bewirkt,  dass  während  der  Austreibungszeit  mehr  Blut  in  die 
Aorta  einströmt,  als  nach  der  Peripherie  abfliesst  A.  v.  Reuss. 

Der  Gehalt  des  SAugllngsblutt  an  Opsoninen.  Von  S.  Amberg.  Joum. 
of  the  Amer.  med.  Assoc.     1907.    S.  804. 

Die  Untersuchungen  erstreckten  sich  auf  45  Säuglinge;  es  wurde  die 
Ton  Simon  (John  Hopkins  Hosp.  Bull.,  Jan.  1906)  bei  Erwachsenen  ange- 
wandte Methodik  eingehalten  uud  das  Verhalten  des  Blutserums  gegenüber 
dem  Staphylococcas  citreus  geprüft.    Die  Schlusssätze  lauten: 

1.  Der  Gehalt  des  Sänglingsbluts  an  Opsoninen  scheint  nicht  den 
gleichen  Regeln  zu  folgen,  wie  sie  Moro  für  die  baktericide  Kraft  des  Blutes 
gefunden  hat; 

Jshrbnch  tflr  KinderheilkUDde.    N.  F.    LXY.    Holt  s.  51 
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2.  die  Darchachniltazahlen  sind  bei  den  S&oglingen  höher  als  die  toa 
Simon  f&r  Erwachsene  festgestellten; 

3.  ein  deatlicher  Unterschied  seheint  sich  zngansten  der  Brastkioder 
£a  argeben;  doch  scheint  dies  Verhalten  weniger  mit  der  Brnstnahrong  als 
solcher  zusammensnhftngen;  die  wesentliche  Bolle  seheint  der  allgemeine 
Em&hmngszustand  zu  spielen,  möglicherweise  aach  die  Konstitation. 

Ibrahim. 


XII.  Kpankheiten  der  Verdaaangsorsrane. 

Ein  Fall  von  Transposition  der  Eingeweide.  Von  Fr.  Larkins.  Lancet  1907. 
I,    S,  286. 
Kompletter  Situs  in  versus    bei   einem  12  monatlichen,   an  taberkolöMr 
Meningitis  verstorbenen  Kinde.    Keine  Organmissbildnng.  Ibrahim. 

Ober  die  Beziehungen  zwlsehen  Enteroeolitls  und  Adenoiditis  der 
Kinder.  Von  Gainon.  Key.  mens,  des  Maladies  de  PEnfance.  No- 
vember 1906. 
Aaf  Grnnd  von  8  Fällen,  bei  denen  subakute  nnd  chronische  Dyspepsien 
von  entzündlichen  VerAndernngen  der  Tonsillen  nnd  der  Rachenmandeln  be- 
gleitet waren,  macht  Verf.  auf  die  H&ufigkeit  dieser  Komplikation  aufmerksam. 
In  akuten  F&Uen  findet  man  Corjza,  Pharyngitis,  von  Anorexie  nnd  schleimig- 
eitrigen Stahlentleerungen  gefolgt.  Für  chronische  Fälle  ist  besonders  die 
belegte  Zunge,  der  üble  Geruch  aus  dem  Mnnde  nnd  die  Appetitlosigkeit 
eharakteristischy  welche  die  Kinder  in  ihrem  Wachstum  stören  kann.  Der 
Stuhl  ist  bald  zu  weich,  bald  zu  hart,  oft  schleimig.  Die  Behandlung  der 
Enteritis  allein  hat  nur  vorübergehenden  Effekt;  erst  durch  antiseptische  Be- 
handlung der  Rhinitis  und  Pharyngitis  (tägliche  Eintränflung  von  Öl  mit 
10  pCt.  Kampher  oder  1  pCt  Resocin  oder  2  <>/oo  Menthol,  Gurgelungenj  and 
eventuelle  Abtragung  von  Tonsillen  und  Adenoiden  ist  ein  daaernder  Erfolg 
zu  erwarten.  v.  Pirquet 

TroekendlAt  und  frischer  K&se  bei  der  Gastroenteritis  der  Kinder» 

Von  P.  Gallois.   Rev.  mens,  des  Maladie  de  PEnfance.   November  1906. 

Galiois  geht  von  der  Idee  ans,  „dass  der  Übersohuss  an  Wasser  die 
hauptsächlichste  Ursache  der  Dyspepsie  ist^S  Nach  dem  Eiweiss-,  Fett-  and 
Mehl-Nährschaden,  nach  den  Gefahren  der  Salze  hätten  wir  nun  noch  eis 
gefährliches  Element  in  der  Milch  erkannt,  das  Wasser!  Wenn  man  bei 
Kindern  zwischen  7  Monaten  nnd  2  Jahren  neben  gemischter  Nahrung  600 
bis  1000  g  Milch  gibt,  so  behauptet  der  Autor  „führt  dies  nahezu  sicher  zor 
Enteritis,  die  durch  Abführmittel  nur  verschlechtert  wird*^  Wenn  man  die 
Milch  aber  einschränkt,  oder  die  Kinder  ganz  anf  Trookenkost  setzt,  so  kommt 
der  Verdauungskanal  in  1  —  2  Tagen  wieder  in  Ordnung. 

Nnn  wendet  der  Autor  diese  Therapie  auch  auf  jüngere  Kinder  an: 
„Wir  gaben  alle  3  Stunden,  7  mal  täglich,  einen  Kaffeelöffel  von  Gervaiskäse 
gemischt  mit  einem  Kaffeelöffel  gezuckerter  Milch.  Selbst  Kinder  von  zwei 
Monaten  nehmen  diese  kleinen  Mahlzeiten  gerne,  und  nach  ungefähr  zwei 
Tagen  war  die  Darmstörung  behoben.  Dann  ersetzte  man  jede  zweite 
Trockenmahlzeit  durch  80—50  g  Milch  und  ging  allmählich  zu  dar  dem  Alter 
entsprechenden  Milchdiät    über."    Bisher   hatte    er   diese  Therapie   nur  bei 
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fieberioser  D/spepsie  yersacht,  hat  aber  nenerdiogs  aach  in  einem  Falle 
hochfieberhafter  Gastreoentcritis  eine  aasgezeichnete  Wirkang  dayon  gesehen. 

Galiois  nimmt  den  Vorwarf  der  Licheriichkeit,  dass  man  K&se,  das 
Prototyp  der  EiweissfUuinis,  als  Heilmittel  gebe,  selbst  Torweg,  indem  er 
erz&hlt,  bei  seinen  ersten  Versachen  habe  sich  eine  Pflegerin  w&hrend  der 
ganzen  Visite  Tor  Lachen  nicht  halten  können.  Der  „Gervais  petit  suisse" 
ist  aber  kein  verfaalter  Rftse,  sondern  eine  Mischung  von  frischem  Käse  and 
Rahm;  Lab-  und  Milchs&ure,  die  er  enth&lt,  könnten  sogar  desinfizierend 
wirken. 

Gleichgfiltig,  ob  die  theoretische  Grandlage  und  die  Verwendung  von 
Käse  sehr  gewagt  erscheinen  —  ich  glaube,  man  wird  die  Behandlung  erst 
probieren  müssen,  bevor  man  sie  yerurteiit;  vielleicht  ist  sie  gar  nicht  so 
schlecht.  Wenn  die  Buttermilch  sich  die  praktische  Anwendung  gegen  alle 
Theorien  erstritten  hat,  warum  nicht  auch  der  K&se?  t.  Pirquet. 

Zwei  Fälle  TOn  Dysenterie.  Von  Ribadeau-Dnmas  und  Burnier. 
Revae  mens,  des  maladies  de  r£nfance.    November  1906. 

Bei  zwei  F&llen  bazillärer  Dysenterie  von  Strigaschem  Typus  wurde 
Doptersches  Serum  injiziert.  Der  eine  starb  trotz  280  ccm  Serum,  der 
andere  wurde  geheilt.  In  beiden  Fällen  nahm  die  Zahl  der  Defäkationen 
mit  der  Sernmbehandluog  ab.  v.  Pirquet. 

Bllnddarmentzflndang  im  Gefolge  der  Enteritis  bei  Kindern.    Von 

Broc'a.  Pathologie  infantile.  1906.  No.  11. 
Boca  behandelt  die  Frage,  ob  die  Appendicitis  als  selbständige,  streng 
lokalisierte  entzündliche  Affektion  nur  des  Warmfortsatzes  oder  aber  als 
eine  allerdings  klinisch  stark  in  den  Vordergrund  tretende  Teilerscheinung 
eines  ansgebrei toteren  enteritischen  Prozesses  aufzufassen  sei.  B.  neigt  sich 
der  letzteren  Ansicht  zu  und  weist  darauf  hin,  dass  immerhin  in  ca.  lOpCt. 
der  Fälle  der  Appendicitis  Durchfälle  vorhergehen;  aber  auch  bei  der  so 
häufig  zu  Appendicitis  führenden  Koprostase  müssen  diffuse  entzündliche 
Veränderungen  der  Darmschleimhaut  angenommen  werden,  die  sich  übrigens 
nicht  selten  klinisch  als  Enteritis  membranacea  manifestieren.  Man  darf 
wohl  annehmen,  dass  auch  bei  den  Eoterocolititiden  der  Kinder  häufig  der 
Wurmfortsatz  mitergriffen  wird  (nach  Guinon  in  20,7  pCt  der  Fälle),  wobei 
allerdings  der  Zeitpunkt,  in  dem  diese  wichtige  Komplikation  eintritt,  schwer 
festzustellen  sein  mag.  Grüner. 

Ober  die  anatomlsehen  VorbedlDfirnngen  fttr  das  Zustandekommen 
der  ileo-eoeealen  Invaginatlon.  Von  R.  Leriche  und  P.  CavaiUon 
Semaine  medicale.    1907.    No.  8.    S.  85. 

Die  Verfasser  konstatieren,  dass  beim  Nengeboronen  in  45  pCt.  der 
Fälle  das  Coecum  frei  beweglich  ist,  während  man  dos  gleiche  Verhalten  des 
Blinddarms  nur  bei  8,5  pCt.  der  Erwachsenen  findet.  Sie  sehen  hierin  die 
Häufigkeit  der  ileo-coecalen  lovagination  im  Säuglingsalter  und  die  relative 
Seltenheit  der  Erkrankung  bei  Erwachsenen  begründet;  denn  ein  frei  be- 
wegliches Goecnm  sei  die  unerlässliche  Vorbedingung  zum  Zustandekommen 
der  Krankheit.  Ibrahim. 

Remarques  sar  les  eourbes  de  poids  et  de  tempörature  dans  les 
firastro-entörites  Infantiles-  Par  M.  Lucien  Rivet.  Rev.  mens,  des 
Maladies  de  TEnfance.    Februar  1907. 

51» 
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Die  Arbeit  eUmmt  aas  der  Hatiael sehen  Klinik  nnd  bringt  sehr  gate 
Beobaehtangeo,  aber  wenig  Neoes.  Besonders  tn  bedanem  ist,  dasa  fast  in 
keinem  Falle  auf  die  Technik  der  Ernfthrnng  eingegangen  ist,  es  fehlen  alle 
Angaben  über  die  Zahl  nnd  Grösse  der  llahlieiten. 

Besonders  herrorheben  mnss  man,  dass  Verf.  naeh  Battermileh  fast 
regelm&ssig  ein  Wiederaaftreten  Ton  Fieber  beobachtet  hat  Ob  das  noa 
wirklich  an  der  Buttermilch  gelegen  hat,  oder  ob  es  sich  nicht  am  dareh 
ZQ  grosse  Gaben  heryorgerufene  Intozikationssnstftnde,  wie  sie  Fi nkel stein 
beschreibt,  handelt,  das  kann  man  nicht  entscheiden,  wahrscheinlich  ist  aber 
das  letztere  der  Fall.  L.  Ballin. 

Ober  ehPOnlsehen  IktMfOS.  Von  Claus  und  Kalber  Iah.  Berl.  klin. 
Wochenschr.    1906.    No.  46. 

Auf  hereditftrer  Anlage  beruhender,  aber  nicht  angeborener,  sondern 
sp&ter  entstandener  chronischer  Ikterus  bei  2  Brüdern.  Bei  dem  ilteres 
schloss  sich  die  Gelbsucht  an  eine  fieberhafte  Erkrankung  (Rippenfell- 
entzündung?) in  der  Kindheit  an,  bei  dem  jüngeren  an  eine  leichte  Ver- 
danungsstörung  im  Anfange  seiner  Dienstzeit.  Bei  dem  älteren  liess  sich 
regelmässig  reichlich  Galleufarbstoff  im  Blutserum  nachweisen,  dabei  waren 
die  Stühle  aber  immer  gallig  gefärbt;  es  kann  sich  also  bei  ihm  nicht  um 
einen  Gallenmangel,  sondern  eher  um  eine  Überprodnktion  Ton  Galle  oder 
um  eine  pleiochrome  Beschaffenheit  derselben  handeln  nnd  eine  teilweiis 
direkte  Aufnahme  derselben  in  die  Lymphbahnen  der  Leber,  oder  aber  am 
ein  dauernd  fehlerhaftes  Funktionieren  der  einmal  geschädigten  Lebersellen, 
die  die  Galle  direkt  nach  den  Ljmphbahnen  nnd  den  Blutgefässen  gelangen 
lassen.  Bei  dem  jüngeren  handelte  es  sich  um  einen  schwachen  Abklatsch 
des  ersteron,  wobei  es  nicht  einmal  zu  einer  Leber-  oder  Milzschwellaog 
gekommen  war. 

Nach  kritischer  Durchsicht  der  in  der  Literatur  bekannten  29  Fälle 
Ton  chronischem  Ikterus  gelangen  Verfasser  zu  der  Überzeugung,  dass  diese 
später  entstandenen  Ikterusf&IIe,  für  die  eine  primäre  krankhafte  Veränderung 
der  Leberzellen  —  vielleicht  bisweilen  infolge  infektiöser  oder  toxischer 
Schädigung  — ,  eine  mangelhafte  Tätigkeit  derselben  und  eine  sekundäre 
Beteiligung  der  Milz  in  Betracht  kommen,  Ton  den  sicher  angeborenen 
Ikterusfällen  zu  treonen  sind,  denen  meist  eine  primäre  Veränderung  der 
Milz,  eine  mangelhafte  Funktion  derselben  mit  sekundärer  Anomalie  im  Um- 
sätze des  Blutfarbstoffes,  Tielleicht  auch  einmal  eine  angeborene  KommuuikatioB 
zwischen  Lymphbahnen  und  Gallenwegen  resp.  eine  angeborene  Insuffizienz 
der  Leberzellen  zugrunde  liege.  £.  Gau  er. 

L'appendieite  avee  Symptomatologie  k  gaaehe.  Von  L.  Goncetti. 
Arch.  de  medec.  des  enfaots.  Bd.  9.  No.  12.  S.  705.  1906. 
2  Fälle,  bei  denen  die  Nekrose  des  Appendix  nnd  der  Austritt  infekUosen 
Materials  nicht  zu  lokaler,  entzündlicher  Reaktion,  sondern  zn  einer  akuten, 
diffusen  Peritonitis  führten.  Die  frühesten  und  heftigsten  Erscheinungen 
spielten  sich  klinisch  auf  der  linken  Seite  des  Leibes  ab  nnd  lenkten  Ton 
der  Diagnose  einer  Appendicitis  ab.  Der  appendicitische  Ursprung  der 
Peritonitis  wurde  bei  der  Operation  klar,  die  in  einem  Falle  zu  spät  Tor- 
genommeu  wurde  und  erfolglos  blieb.  Tobler. 
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Ober  MjUuli  InteiUaftlU.  Von  Wirsing.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  60. 
H.  1  o.  2.  S.  132.  1906. 
Mjiasis  bedeoiat  das  Schmarotzen  Ton  Fliegenlarven  in  oder  aaf  anderen 
Tier«n.  (Bis  1902  ca.  100  derartige  F&lle  beim  Menschen  bekannt)  W.  be- 
obachtete 8  Fftlie  Yon  Abgang  Ton  Fiiegenlanren  der  gewöhnlichen  Staben- 
fliege  ans  dem  Dorm  Ton  S&oglingen.  —  Die  Invasion  geschieht  per  annm 
oder  per  os;  bei  letsterer  Art  ist  ein  kranker  Magen-  and  Darmtraktas  Vor* 
aossetsang.  Die  Symptome  der  Krankheit  sind  mannigfaltig  und  nicht 
typiach;  oft  Übelkeit,  Erbrechen,  Darchf&lle,  Darmkoliken,  Tenesmen,  Schleim- 
Abginge,  blutige  St&hle,  oft  auf  Taenie  hindeatende  Symptome,  oft  fehlen 
alle  Anzeichen.  Diagnose  daraufhin  nnmöglich.  Therapie:  Laxantien  (Bitter^ 
Wasser,  Calomel)  und  Antihelminthica.   An  erster  Stelle  steht  die  Prophylaxe. 

Bogen. 

XIII.  Krankheiten  der  Harn-  and  Gesehleehtsorgrane. 

Ober  die  Bedentang  des  Baeterium  eoll  far  die  mensehliehe  Pathologie 
mit  besonderer  Berfiekslehtlgang  der  Infektion  der  Harowege 
and  der  septlsehen  Erkrankungen.  Von  Liebermeister.  Zeiuchr. 
f.  klin.  Medizin.    1906.    Bd.  59.    8.  478. 

Ober  das  Bacteriom  coli  stehen  sich  heute  zwei  Ansichten  gegenfiber; 
die  eine  sieht  im  Colibakterinm  die  Ursache  Torschiedenartiger  Erkrankungen, 
die  andere  hält  es  ffir  einen  harmlosen  Saprophyten.  Eine  dritte  Möglichkeit 
liegt  noch  in  der  Annahme,  dass  das  Bacteriam  coli  infolge  Misch-  oder 
Seknndftrinfektion  wachsen  and  dann  pathogenetisoh  wirken  könnte.  Diese 
Fragen  lassen  sich  am  ehesten  an  den  Erkrankungen  der  Hamwege  ent- 
scheiden. Ob  es  in  der  menschlichen  Pathologie  Torkommt,  dass  ein  vorher 
ganz  gesundes  Organ  durch  Bacteriam  coli  krank  gemacht  wird,  ist  nicht 
mit  Sicherheit  zu  beweisen;  dass  es  wahrscheinlich  in  einer  Keihe  yon  Fällen 
der  Erreger  ist,  haben  die  Arbeiten  früherer  Forscher  bewiesen;  das  zeigen 
auch  die  Ton  L.  beobachteten  F&lle  von  Cystitis  mit  anschliessender  Pyelitis 
oder  anderen  Komplikationen.  Bei  2  Fftllen  waren  die  Colibakterien  sicher 
die  Erreger  der  Krankheit,  bei  anderen  P&llen  war  die  Ansiedelang  der 
Bakterien  darch  Krankheit  der  Organe  begünstigt  Der  Verfasser  sah  dann 
noch  einen  der  seltenen  F&lle  Ton  Baeterium  coli-Sepsis  infolge  Ton  Peri- 
typhlitis mit  Nekrose  der  Appendix.  Mischinfektion  war  in  diesem  Falle  ans- 
geachloesen;  die  Bakterien  wurden  aus  dem  Blute  gezüchtet.  Am  klinischen 
Bilde  war  die  enorme  Schwere  und  H&ufigkeit  der  Schüttelfröste  sowie  das 
Fehlen  Ton  Peritonitis  auffallend.  Bogen. 

KUolielie  Beobaehtangen  Ober  den  Wert  der  wahren  Palsgrdsse  (Pole- 
drnekmessnag)  bei  Herz-  and  nierenkranken.    Von  Fellner  jnn. 
DeuUch.  Arch.  f.  klio.  Med.    1906.    Bd.  88.    S.  1. 
Der  Tasteindrnck,   nach   dem  wir  den  Puls   als  «gut**  oder  «schlecht* 
beieÄehnen,  aetat  sich  ans  den  QoalitUen  der  Spannung  nnd  der  Grösse  des 
Pulses  tnsammen.  Die  Spannung  wird  dnrch  die  Sphygmomanometrie  bestimmt. 
Unter  «Pulsdruck"  hat  man  die  Amplitude  des  Pulses  zu  rerstehen,  d.  h.  die 
Differena  zwischen  Anfangsnireaa  der  Pulsvelle  nnd  Gipfel  derselben.    Seine 
BeeUmmong  erfolgt  dnrch  Messung  des  diastolischen  und  systolischen  Druckes. 
Das  Frodnkt  ans  Pulsdrnck   und  Pulsfrequenz   steht  in  direktem  Verh&ltnis 
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zar  Stromgeschwindigkeit,  ElastizitätsTerh&ltnisse  der  Arterien  wand,  die 
Tonasdifferenz  in  yerschiedenen  Arterien  gebieten  a.  a.  mehr  erschweren  zwar 
die  Benatzang  der  Palsdrackmessang;  doch  bleibt  dieselbe  ein  gewisses  Mass 
für  die  nach  dem  Gefühl  schwer  absch&tzbare  Pulsgrösse^  Sie  ist  insbesondere 
imstande,  manche  Widersprüche  zwischen  Blatdruckmessang  and  klinischer 
Beobachtung  za  kl&ren  und  manche  Änderungen  des  Zirkulatiooszustandes 
besser  zu  beleuchten.  Bei  Herzinsuffizienz  wird  im  Gegensatz  zum  Blutdruck 
•der  Pulsdruck  zu  einem  recht  brauchbaren  Prüfstein  der  Digitaliswirkung. 
Bei  Nierenkranken  erlaubt  die  Methode  oft  die  Ursache  der  Niereninsuffizienz, 
die  Art  der  Kreislaufstörung  zu  erkennen,  Besserung  und  Yerschlimmerang 
des  Zustandes  sowie  die  Wirkung  der  Therapie  an  der  Hand  yon  Zahlen  zu 
▼erfolgen.  Tobler. 

Beitrag  zur  Pathologie  der  Nlepenkpankhelten  nach  klinisehen  Be- 

obaehtangen  bei  totaler  Harasperre.    Von  H.  P&ssler.    Deutsch. 

Arch.  f.  klin.  Med.     1906.    Bd.  87.    S.  569. 

Yon  den  Schlussfolgerungen  des  Verf.  seien  folgende  erwfthnt:    Wenn 

die  akute,    eklamptische  Ur&mie   Folge    einer   Intoxikation   ist,   so  kann  das 

supponierte  »Ur&miegift*  keiner  der  im  normalen  Harn  vorkommenden  Körper 

sein.    Hydr&mische   Plethora   kann    zwar  ein  ödem  bedingen,  das  sich  aber 

Ton  der  typischen  Wassersucht  bei  akuter  Nephritis  wesentlich  unterscheidet 

Wir  müssen  bei  Nephritis   sowohl   ein  echtes,   nephrogenes  Retentionsödem, 

wie  ein  extrarenal  bedingtes  ödem  anerkennen.  Tobler. 

Ein  Fall  von  Tepeitertep  Vaginaleyste  bei  einem  12JAhPigen  MAdehen. 

Von  Hejmann.    Zentralbl.  f.  Gyn.     1907.    No.  5.    S.  147. 
Verfasser  ist  geneigt,   die  Cyste   vom  Müllerschen    Gang  abzuleiten. 

Ibrahim. 

HAmaturie  dupch  Natpiam  salieylieam.  Von  J.  D.  Marshall.  Lancet. 
1907.  I.  S.  288. 
Bei  einem  lOj&hrigen  Mftdchen  trat  im  Anschluss  an  die  gebr&uehlichen 
Dosen  von  Natrium  salicylicum  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  blutiger  Urin 
auf  (Genaueres  ist  nicht  mitgeteilt),  mit  gleichzeitigen  Schmerzen  in  der 
linken  Nierengegend,  die  gegen  die  Schamgegend  ausstrahlen.  Die  Er- 
scheinungen  schwanden  in  wenigen  Tagen  nach  Aussetzen  des  Mittels. 

Ibrahim. 

Obep  Nlepeneysten.  Von  Carl  Braunwarth.  Virchows  Archir.  Bd.  186. 
H.  3.  (XVIII.  VI,  8.) 
W&hrend  Herxheimer  haupts&chlich  die  Cystennieren  bearbeitet  hat, 
tritt  sein  Assistent  Braunwarth  in  eingehenden  Untersuchungen  der  Frage 
nach  der  Entstehung  der  Nierencysten  nfther.  Unter  87  untersuchten  F&IIen, 
Ton  denen  28  in  Serien  geschnitten  wurden  (im  ganzen  wurden  170  Cysten 
untersucht,  davon  68  in  Serien  geschnitten),  Hessen  sich  höchstens  12  F&lle 
konstruieren  (tou  diesen  befanden  sich  8  anter  den  20  arteriosklerotisch 
yeränderten  Nieren),  bei  denen  die  Neubildung  entzündlichen  Bindegewebes 
für  die  Cystenbildung  verantwortlich  gemacht  werden  könnte.  In  den  übrigen 
25  Fällen  konnte  mangels  Veränderungen  im  Nierengewebe  und  besonders 
mangels  hier  entwickelten,  etwa  die  Harnkan&lchen  obturierenden  Binde- 
gewebes eine  derartige  Geneso  sämtlicher  Cysten  oder  eines  Teiles  derselben 
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aosgesehlossen  werden.  Verf.  schliesst  also  ebenfalls  hieraas,  dass  die  Ur- 
sachen für  die  Gjstenbildang  weiter  sarückliegen  nnd  schon  in  der  ersten 
Bildang  bedingt  sein  müssen. 

Um  dies  nachznweisen,  nntersachte  er  noch  4  Föten,  7  Neugeborene 
und  8  Kinder  in  den  ersten  Wochen  oder  Monaten  bis  zu  l'/i  Jahren  nnd 
schnitt  ihre  Nieren  in  Serien.  In  10  F&llen  (also  über  50  pCt.)  fanden  sich 
anch  hier  Cysten,  die  in  ihrer  Lage,  ihrem  Inhalt,  Bpithel  nnd  Bindegewebe 
darchans  denen  der  Erwachsenen  entsprachen,  wobei  kleine  Unregelmässig- 
keiten, welche  darin  bestanden,  dass  Hamkanftlchen  oder  Bow  mann  sehe 
Kapseln  leicht  erweitert  und  mit  einem  geronnenen  Inhalt  gefüllt  waren,  gar 
nicht  mitgerechnet  worden,  obgleich  sie  wahrscheinlich  ebenfalls  einer  nn- 
bedeatenden  Entwicklnngshemmang  ihren  Ursprang  Terdanken,  als  Cysten- 
anlagen  aafsafassen  sind,  ans  denen  sich  dann  noch  bei  Erwachsenen  Cysten 
entwickeln  können.  Die  Erkl&rang  dieser  Entwicklangsstörnng  Iftsst  sich  am 
besten  geben,  wenn  man  aaf  dem  Boden  der  dualistischen  Entwicklangs- 
theorie  der  Nieren  steht,  nach  welcher  zwei  Sprossen  sich  entgegenwachsen, 
die  eine  Tom  Ureter  (Wo Iff sehen  Gang),  die  andere  Yom  Nierenblastem 
Ans.  Wenn  diese  nicht  zasammentreffen,  kann  gewissermassen  ein  Yorbei- 
gleiten  einzelner  Kan&lchen  stattfinden,  welches  den  Grund  für  die  Cysten-, 
bildang  legt;  auch  kaon  mal  einer  der  entgegen  wachsen  den  Teile  ganz  fehlen. 

Nieren  älterer  Indi?idaen  enthalten  aus  dem  Grunde  Tiel  häufiger 
Cysten,  weil  sie  sich  in  späteren  Lebensaltern  immer  mehr  answachsen,  be- 
sonders an  solchen  Stellen,  in  deren  Umgebung  sich  entzündliche  Vorgänge 
abspielen,  aber  auch  ohne  solche  infolge  stärkerer  Ansammlung  von  Inhalt, 
abgestossenen  Zellen  und  geringerer  Resistenz  des  umgebenden  Gewebes, 
besonders  des  Bindegewebes. 

Also  für  die  bei  weitem  meisten  Cysten  der  Nieren  ist  eine  durch 
Entwicklungshemmung  bedingte  Anlage  anzunehmen  und  entzündliche  Yor- 
gängo  stellen  nur  einen  das  Wachstum  der  Cyste  bedingten  Faktor  dar;  für 
eine  kleine  Gruppe  you  Cysten  ist  zwar  ein  direktes  Abhängigkeitsverhältnis 
Ton  entzündlichen  Yorgängen  nicht  ganz  auszuschliessen,  aber  auch  keines- 
wegs zu  beweisen,  so  dass  auch  für  diese  Gruppe  obige  Yorstellung  am 
besten  Platz  greift. 

Zieht  man  zudem  noch  das  Zasammentreffen  mit  anderen,  auf  kon- 
genitale Anlage  zu  beziehenden  Yeränderungen  in  Betracht,  wie  Lebercysten 
oder  neben  den  Cysten  bezw.  in  der  Wand  derselben  Gewebe,  die  embryonalen 
Charakter  tragen  oder  auf  Keimrersprengangen  zu  beziehen  sind,  so  wird 
man  Braunwarth  Recht  geben,  wenn  er  sich  auf  den  Boden  der  besonders 
Ton  Dunger  nndLubarsch  heftig  bestrittenen  Ansichten  Ruckerts  stellt, 
der  schon  1903  bei  der  Untersuchung  von  20  Nieren  Neugeborener  (darunter 
8  nicht  Ausgetragener)  in  50  pCt.  der  Fälle  .Cysten  fand,  die  ihre  Ent- 
stehung mit  Sicherheit  einer  Entwicklungshemmung  in  einer  früheren  oder 
späteren  Zeit  des  fötalen  Lebens  verdankten,  an  die  sich  sekundär  Ab- 
schnür an  gsYorgänge  anschlössen  nnd  die  natürlich  infolge  entzündlicher 
Prozesse  an  Grösse  zunehmen  können,  ohne  dass  diese  aber  die  primäre 
Ursache  der  Cystenbildang  darstellen*.  E.  Gau  er. 
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XIV.  Kpaiikhelten  der  Haat 

Ober  MUlaPia  epldomlea«    Von  Sehols«    Zoitsehr.  f.  klio.  Medizin.    1906. 
Bd.  LIX.    S.  542. 

Bei  einer  Epidemie  von  Miliarift  epidemica  in  Bndolfswert  (Mai- Juni  1905) 
erkrankten  126  Personeni  darunter  nur  8  mftnnliche.  Kinder  worden  bei 
dieser  Epidemie  Ton  der  Krankheit  nicht  befallen.  Bogen. 

Zsp  Kenntnis  dor  ÜPtlearin  plfmentosn.    Von  Carl  BohaS.    Areh.  f. 
Dermat.  n.  Syph.    1906.    Bd.  LXXXII.    iL  1.    S.  49. 
Die  bisher  bekannten  8  Hanpttjpen  eind  folgende: 

1.  Tjrpns  Unna:    Beginn    im   frühesten  Kindesaltor;   Mastzelleatamor. 

2.  Tjpus  R6na,  Raymond,  Dabois-HaTonith:  Beginn  im  spUeree 
nicht  bestimmten  Alter;  disseminierte  Mastsellen. 

8.  Typat  Jadassohn,  Dontrelepont:  Beginn  in  frAhester  Jagend, 
nnr  spftrliche  disseminierte  Mastzeilen. 

Der  Yon  B.  beschriebene  Fall  zeigt  bei  Beginn  der  Erkrankang  im 
sp&teren  Alter  neben  disseminierten  Mastzellen  aneh  den  typischen  Mast- 
zellentamor  Unnas,  dürfte  aber  seine  ezceptionelle  Stellang  einbfissen,  wenn 
*jedesmal  die  Gelegenheit  wahrgenommen  würde,  fthnliche  F&lle  mit  Beginn 
der  Erkrankang  im  späteren  Alter  einer  genauen  anatomisch  -  histologischen 
Üntersnohang  zu  nnterziehen.  Dann  dürfte  es  sich  auch  heransstellen,  dasi 
der  Mastzellentnmor  and  die  disseminierten  Mastsellenanhiafvngen  nor 
gradaelle  Unterschiede  darstellen,  derart,  dass  der  Mastzellentnmor  in  ülteren 
Herden  in  die  disseminierte  Form  der  Mastzellenansammlang  übergeht 

Brnno  Sklarek. 

Ober  den  Zusammenhang  der  Dermatitis  exfoliativa  neonatopom  mit 
dem  Pemphiiriis  aeutos  neonatoram.  Von  Ernst  Hedinge r.  Arch. 
f.  Dermat.  a.  Sjph.  1906.  Bd.  LXXX.  H.  8.  S.  849. 
Die  Frage  nach  der  Stellung  der  Dermatitis  exfoliativa  neonatoram 
Ritters  ist  in  der  Literatur  viel  umstritten.  Wfthrend  ein  Teil  der  Autoren 
an  der  Spezifität  des  Krankheitsprozesses  feeth&lt,  reihen  andere  Beobachter 
die  Dermatitis  exfoliativa  der  Neugeborenen  mit  der  gleichen  Bestimmtheit 
unter  den  Begriff  des  Pemphigus  neonatorum  ein.  Diese  Divergenz  der  An- 
sichten erkl&rt  sich  teils  dadurch,  dass  bei  der  relativen  Seltenheit  der  Er- 
krankung ein  Autor  fast  nie  über  eine  grössere  Beobachtungsreihe  verf&gt, 
teils  aber  dadurch,  dass  zwischen  den  beiden  Erankheitsbildern  sowohl  in 
klinischer  wie  in  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  sehr  weitgehende  Über- 
einstimmung herrschen  kann.  Diese  Ähnlichkeit  wird  auch  von  den  An- 
hängern der  Spezifität  der  beiden  Erankheitsprozesse  zugestanden.  —  Die 
Kenntnisse  der  pathologisch  -  anatomischen  Verhältnisse  hei  der  Dermatitis 
exfoliativa  verdanken  wir  vorzüglich  Winternitz,  Luithlen,  Bender  und 
Hansteen,  deren  Befunde  im  grossen  und  ganzen  übereinstimmen.  Dv 
exfoliativen  Dermatitis  der  Neugeborenen  ist  danach  eine  starke  Wucherang 
des  Rete  eigen,  wie  sie  beim  Pemphigus  neonatorum  nie  in  dem  Masse  aos- 
gesprochen  sein  soll.  Die  übrigen  histologischen  Veränderungen  sind  bei 
beiden  Erkrankungen  in  wechselnden  Graden  ausgebildet«  Prinzpielle  Ver- 
schiedenheilen existieren  nicht,  sondern  die  Differenzen  sind  nnr  qantita- 
tiver  Natnr. 
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Der  FftUy  den  Verfaeeer  aof  der  Bemer  dermatologischeii  Kliaik 
(JadasBohD)  beobaektete,  eio  Kind,  daa  am  7.  Lebenetage  erkrankte,  bot 
kliniaeh  auf  der  Höhe  seiner  Bntwicklnng  das  Bild  der  Ritt  ersehen  Dermatitis 
ezfoliatiTa  dar.  Naeh  Rötung  der  Hant  der  gansen  Körperoberflftche  und 
naek  initialer  nnr  wenig  aasgesproehener  Blasenbild ang  stellte  sich  eine 
ftber  den  ganten  Körper  sieh  aasbreitende  Sehweilnng  und  Eztoliation  der 
Hant  ein.  Das  Allgemeinbefinden  des  Kindes  war  im  Beginne  der  £r- 
kranknog  nicht  wesentlich  gestört.  Eine  Temperatnrerhöhang  trat  erst  am 
6»  Kraakheitstage  anf,  die  sam  Teil  anf  schwere  Diarrhoe  und  die  allerdings 
geringgradigen,  lobnl&r-pneamonisehen  Herde  surfieksnführen  ist  Atjpisoh 
war  die  Lokalisation  der  ersten  Proiesse  und  die  Blasenbildung.  Die  Blasen 
waren  sehlaff  und  nicht  scharf  begrenzt.  Impfungen  mit  ihrem  Inhalte  er- 
gaben reichliche  Kulturen  von  Staphjlocoeeus  pjogenes  aureus  und  Ter* 
einsehe  Kulturen  Ton  Staphjlocoeeus  pjogenes  albus  neben  Kulturen  Ton 
nach  Gram  negatiTcn  Bazillen.  Trotz  der  weitgehendsten  Übereinstimmung 
des  Torliegenden  Krankheitsbildes  mit  der  Dermatitis  exfoliativa  neonatorum 
wurde  Hedinger  in  der  Diagnose  doch  recht  unsicher,  als  wenige  Tage 
nach  der  Aufnahme  dieses  Kindes  ein  17  Tage  altes  Kind  aus  der  Praxis  der 
gleichen  Hebamme,  die  das  erste  Kind  besorgt  hatte,  gebracht  wurde.  Dieses 
zweite  Kind  zeigte  das  typische  Bild  eines  Pemphigus  neonatorum.  Bei 
dieser  auffallenden  Goincidenz  liegt  die  Annahme  einer  Infektion  durch  die 
Hebamme  weitaus  am  nächsten.  Das  gewöhnlich  als  Dermatitis  exfoliativa 
neonatorum  bezeichnete  Krankheitsbild  ist  nicht  so  seharf  fixiert,  dass  es 
mit  Sicherheit  stets  von  einem  maligne  verlaufenden  Pemphigus  acutus  ge- 
trennt werden  könnte.  Bruno  Skiare k. 

Iwuile  Konpllkatlonen  Im  Verlaufe  von  Inpetigo  and  Eksema  im«» 

petlginosam.    Von  Guinon  und  Pater.    Revue  mens,  des  Maiadies  de 

TEnfaee.    November  1906. 

Drei  mie  von  Nephritis  bei  Kindern  von  IVs«  4  und  7  Jahren.    Die 

Verfasser  verbreiten   sich  fiber  die   ätiologischen  Möglichkeiten,  ohne  etwas 

Neues  zu  bringen.  v.  Pirquet« 

Vaeeine  generalisata.  Von  A.  E.  Sitsen.  Weekblad  Nederi.  Tijdschrift 
voor  Geneeskunde.  No.  20.  II.  1906. 
Ein  gesunder  Knabe  von  27»  Jahren,  der  vor  einigen  Wochen  Wind- 
pocken durehgemaeht  hat,  erkrankt  im  Anschlnss  an  eine  Impfung  mit  hohem 
Fieber.  Die  Impfpustel n  haben  nichts  Abnormes  gezeigt.  Am  10.  Tage  nach 
der  Impfung  zeigt  er  auf  der  Haut  zwei  verschiedene  Affektionen:  1.  Pustulae, 
die  den  Im p fpustein  in  jeder  Hinsicht  ihnlieh  sind,  2.  flache  Plaques  mit 
Blasenbildung.  Das  Exanthem  zeigt  sich  zuerst  im  Gesicht,  dann  an  Armen, 
Rumpf  und  Beinen;  alle  die  Erscheinungen  sind  gleichaltrig.  Einige  Tage 
spftter,  am  18.  Tage  nach  der  Impfung,  erseheint  noch  ein  kleiner  Ausbruch 
auf  den  Beinen.  Die  Pusteln  und  die  Blasen  bilden  sich  etwa  zu  gleicher 
Zeit  mit  den  prim&ren  Vaeeinationspusteln  zurück;  ihre  Narben  sind  jedoch 
feiner  als  diejenigen,  welche  die  Impfung  hinterlftsst. 

Cornelia  de  Lange -Amsterdam. 

Ober  originäre  Kvhpoeken  beim  Menschen.    Von  E.Vollmer.    Arch.  f. 
Dermat.  u.  Sjph.    Bd.  LXXXII.    H.  1.    p.  1. 
Bei  einem  18j&hrigen  Mftdchen,  das  als  Stallmagd  eine  an  Entzündung 
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dea  £ater8  erkrankte  Knh  melken  masste,  zeigten  eich  nftch  karzer  Zeit  aaf 
beiden  H&nden  Euhpoeken.  Das  Allgemeinbefinden  war  nicht  gestört.  Nach 
Yerechorfang  mit  dem  Paqaelin  heilten  die  Effloreszenzen  bald  ab;  an  der 
Haat  des  Backens  and  der  Brast  trat  ein  leichter  erjthematöser  Aasschlag  auf. 

Schleissner. 
Beitrag  zur  Erforschung  der  mongolisehen  blaaen  Krensfleeke  bei 

europAlsehen  Kindern.   Von  G.  Menalenoni.   Monatsscbr.  f.  Kinder- 

heilk.    1907.    Bd.  V.    No.  10. 

Beschreibnng  eines  Kreazflecks  bei  einem  Tmonatliohen  italienischen 
Knaben.  Zar  Deatang  scheint  dem  Yerf.  die  Hypothese  einer  mongoloiden 
Erschein angannehmbar.Am  wahrscheinlichsten  sind  Mongolismoserscheinungen, 
die  einen  teratologischen  Prozess  des  Fötns  darstellen  nnd  aas  Ursachen,  aber 
die  keine  sichere  Hypothese  aafgestellt  werden  kann,  eine  so  grosse  Ent- 
wicklung angenommen  haben.  Schleissner. 

Zam  Naehweis   der   bazIDAren  Ätiologie   der  FoUiklis.    Von   Carl 
Lein  er  and  Fritz  Spieler.    Arch.  f.  Dermat.  a.  Sjph.    Bd.  LXX2I. 
H.  2  a.  8. 
Den  Yerf.   ist   es    gelangen,    darch  Überimpfung   typischer,  von  zwei 
Fällen    stammender   Folliklisknötchen    auf  drei  vollkommen    gesande,  jange 
Meerschweinchen    bei   allen  drei  Tieren  sowohl   lokal  an  der  Impfstelle  wie 
allgemeine  Drüsen-  and  Organtuberkalose   zu   erzeugen.    Es  kann  demnach 
keinem  Zweifel  unterliegen,  dass   in  den    überimpften  Folliklisknötchen  tat- 
sächlich virulente  Tuberkelbazillen  vorhanden  waren.   Die  bazill&re  Ätiologie 
der  FoUiklis  kann  damit  als  sichergestellt  angesehen  werden. 

Schleissner. 
Die  Haarparasiten  bei  Blindem  Von  S.  Bormann.  St.  Petersb.  med. 
Wochenschr.  1907.  No.  5.  S.  41. 
Verf.  h&lt  bei  allen  Formen  der  Trichophytie  die  Epilation  für  die 
Vorbedingung  einer  yölligen  Ausheilung  und  befürwortet  die  Behandlung 
mit  Röntgenstrahlen,  welche  die  schmerzloseste  Epilation  nnd  zugleich  die 
sicherste  Heilung  bewirken.  Eine  genaue  Dosiernng  mittels  des  Kienboeck- 
schen  Dosimeters  ist  erforderlich.  Ibrahim. 


XV.  Krankheiten  der  Bewegungsorgane,  Verletzungen,  Vuskel- 

krankheiten. 

Die  Ösophago-Jetjano-Oastrostomose«  eine  neue  Operation  bei  nnbebeb- 
barer  Strlktar  des   ösophagns.    Von  Roux-Lausanne.    La  Semaine 
medicale.     1907.     S.  87. 
Die  Operation  gelang  bei  einem  Kinde  mit  Verfttzangsstenose  der  Speise- 
röhre.   Ein  Stück  des  Jejunum  wurde  mit  seinem  Mesenterium  ans  dem  Zu- 
sammenhang  losgelöst   und   die  Darmlumina  ober-  und  anterhalb  desselben 
mit  einander  vereinigt.    Das  isolierte  Jejanalstück  warde  mit  dem  einen  £nde 
in  den  Magen  implantiert,  das  andere  Ende  wurde  in  einem  sabkutanen  Kanal 
unter  derBrasthaut  bis  zum  Jugulum  emporgeführt  und  hier  befestigt.    Spater 
soll  der  Versuch  gemacht  werden,  den  oberen  Teil  der  Speiseröhre  mit  dem 
so   geschaffenen    künstlichen   Ösophagus   zu    vereinigen.    Die   proTisorische 
Speiseröhre   funktioniert   gut.    Kleine  Brocken  werden   durch   peristalliache 
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Bewegungen  in  den  Magen  befördert,    ßegurgitieren  wurde  nicht  beobachtet. 
Technische  Details  mögen  im  Original  eingesehen  werden.  Ibrahim. 

Erfolge  der  ehlparglsehen  Behandlang  der  GebartslAhmangen  des 
Arms.  Von  A.  S.  Tajlor.  The  Jonroal  of  the  Amen  Med.  Assoc. 
1907.    S.  96. 

Pathologie  der  Geburtsl&hmangen  des  Arms.  Von  T.  P.  Prout  Ibid. 
S.  103. 

Taylor  stützt  sich  bei  seioen  Ansführnngen  auf  einen  anatomisch 
untersuchten  (von  Prout  genauer  mitgeteilten)  Fall,  der  mit  typischer  Ge- 
bnrtsl&hmnng  eines  Arms  zur  Welt  kam  und  kurz  nach  der  Geburt  infolge 
meningealer  H&morrhagien  starb,  ferner  auf  9  operativ  behandelte  Fftlle,  Ton 
denen  2  kurz  nach  dem  Eingriff  starben,  während  bei  den  anderen  sehr  be- 
friedigende Erfolge  erzielt  wurden.  Seine  Schlüsse  lauten:  Die  Geburts- 
Iftkmung  des  Arms  (Erb scher  Typus)  ist  verursacht  durch  eine  Überstreckung 
der  Nervenwurzoln,  welche  eine  Zerreissnng  der  Scheiden,  Fibrillen  und  Ge- 
f&sse  der  Nerven  zur  Folge  hat.  Es  kommt  zu  Narbenbildung  mit  dauernder 
Unterbrechung  der  Nervenleitung.  Diese  Narben  können  einfach  oder  multipel 
sein.  Die  einzige  Möglichkeit,  die  Nerveoleitung  wiederherzustellen,  besteht 
in  derEzzision  des  Narben gewebes  und  Vern&hung  der  Nervenstnmpfe.  —  Wenn 
die  Operation  zu  lange  verschoben  wird,  kommt  es  zu  gestörter  Entwicklung 
•der  Extremität,  Kontrakturen  der  Muskeln  und  Bänder  und  atypischer  Form 
der  Gelenkenden,  die  eine  spätere  operative  Wiederherstellung  ungemein  lang- 
dauernd  und  mühsam  machen.  Je  älter  der  Patient,  desto  langsamer  und  un- 
ToUkommener  die  Heilung.  Die  geeignetste  Zeit  für  den  Eingriff  ist  das 
Alter  zwischen  dem  G.  und  12.  Monat,  da  die  Läsion  dann  gut  lokalisiert  ist; 
naöglicherweise  ist  sogar  eine  noch  früher  ausgeführte  Operation  noch  günstiger. 
Die  Heilung  muss  in  jedem  Fall  durch  systematische  Massage  u. s.w.  vor  und 
nach  der  Operation  wesentlich  nnterstutzt  werden.  —  Die  Schädigung  betrifft 
in  der  Regel  am  stärksten  die  obersten  Nerven  wurzeln;  immer  ist  der  Snpra- 
scapularis,  der  die  wichtigen  AuswärtsroUer  des  Humerus  innerviert,  betroffen 
und  sollte  daher  stets  mit  besonderer  Sorgfalt  an  einen  guten  proximalen 
Nervenstumpf  vernäht  werden.  —  Gewöhnlich  macht  sich  eine  weitere,  durch 
•die  Operation  bedingte  Lähmung  bemerkbar,  die  abei  stets  rasch  wieder 
schwindet.  —  Als  Folge  des  Eingriffs  stellt  sich  verbesserte  Ernährung  und 
Wachstum  der  Extremität  ein  mit  gesteigerter  Beweglichkeit  und  Kraft.  — 
Verfasser  vermutet,  dass  viele  Fälle,  die  als  angeborene  Dilatation  der  Schulter 
-beschrieben  werden,  nichts  anderes  sind  als  solche  Suprascapularislähroungen 
mit  sekundärer  Kontraktur  des  Pectoralis  major  und  Subscapularis.  —  Ge- 
nauere operative  Details  mögen  im  Original  nachgelesen  werden,  dem 
18  Illustrationen  beigegeben  sind.  Ibrahim. 

Hoavelles  reeherehes  radlcgraphiqaes  aar  rosslfleatlon  des  möta- 

earptens  et  des  phalanges  ehez  les  enfants  normanx  et  ehez  les 

hypotrophlqaes.   Von  M.  G.  Variot    Clinique  infantile.    1906.    No.  22. 

Variot  stellte  bei  100  Kindern  im  Alter  von  4  Monaten  bis  8  Jahren 

radiographische  Untersuchungen  an  über  den  Zeitpunkt  des  Auftretens  der 

Verknöcherungspunkte  in  den  Epiphysen  der  Metacarpal-  und  Phalanxknochen; 

er   fand   wichtige  Beziehungen  dieses  Zeitpunktes  zu  den  atrophischen  und 

•hjpotrophischen ,  durch  mangelhafte  Ernährung  und  Assimilationsstörungen 
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bedingten  ZastAnden  des  KiDdeaalters.  Bei  norm&l  entwickelten  Kindern, 
bei  denen  die  Eörperlftnge  dem  Alter  entsprach,  fand  Y.  folgende  Befunde: 

Mit  18 — 20  Monaten  nnd  einer  Eörperlftnge  Ton  75 — 78  cm  erscheinen 
die  Verknöchernngspnnkte  zuerst  in  den  Epiphjsenknorpeln  der  1.  Phalanx 
des  2. — 4.  Fingers  und  fast  gleichzeitig  im  2.  Melacarpus. 

Im  Alter  von  22  Monaten  und  einer  Eörperlftnge  von  78^80  cm  sind 
Ossifikationspunkte  sichtbar  an  der  1.  Phalanx  des  2. — 5.  Fingers,  an  der  2» 
des  Daumens  und  am  2. — 4.  Metacarpas. 

Mit  24  Monaten  nnd  80  cm  Eörperlftnge  erscheinen  Ossifikationspunkte 
in  der  2.  Phalangenreihe. 

Mit  8  Jahren  (88—90  cm  Eörperlftnge)  sind  alle  Ossifikalionspunkie 
der  Phalangen  nnd  Metacarpen  sichtbar. 

Bei  Eindem  unter  18  Monaten  nnd  einer  Eörperlftnge  unter  75  em  luid 
y.  niemals  Yerknöcherungspunkte.  Bei  Eindem  mit  AbemormalerEntwieklnng 
erscheinen  aber  nach  diesem  Zeitponkt  die  Ossifikationspunkte  in  raeeherer 
Folge  als  bei  normalen. 

Bei  einem  in  der  Entwicklung  stark  zurückgebliebenen  (hypertrophischen,, 
aber  nicht  rachitischen)  Mftdchen  von  5  Jahren  und  einer  Eörperlftnge  Ton 
nur  78  cm  fand  Y.  jene  Ossifikationspunkte,  die  einem  normalen  sweijfthrigeB 
Eind  zukommen.  Nicht  das  Alter  also,  sondern  die  Eörperlftnge  ist  bestimmend 
f&r  die  Zahl  der  Enocheokerne  im  Handskelett. 

Die  Rachitis  an  und  ffir  sieh  hat  nach  Y.  keinen  yerzögemden  Binflnss 
auf  das  Auftreten  dieser  Enochenkerne,  sondern  nur  in  jenen,  allerdings 
h&ufigen  Fftllen,  wo  sie  mit  Hypotrophie  einhergeht  Beim  Myxödem  nnd 
bei  der  Achondroplasie  dagegen  können  dieselben  um  mehrere  Jahre  in  sptt 
erseheinen.  Jedenfalls  ist  die  Röntgendurchleuchtung  der  Hand  in  henror- 
ragendem  Masse   geeignet   zum  Studium   der  Skelettentwieklung  fiberhanpl» 

Grfiner. 

Ober  Sehnengesehwülstehen  bei  Kindern.  Von  Pels-Leusden.  Deutsch, 
med.  Woohenschr.    No.  1.     190G. 
EnÖtchenbildung    in    der  Sehne  des  Flexor  pollicis  longus  bei   zwei 
Eindern.      Die    Geschwülstchen    werden    wegen    ihres    Gefftssreichtams    auf 
mangelhafte  Rückbildung  fötal  vorhandener  Gefftsse  zurückgeführt. 

Misch. 

Bin  Fall  Ton  Sarkom  des  Sehulterblatta  bei  einem  vierJAlirigen  Kintt 

Von  L.  Rawling.    Lancet  1907.    I.    S.  852. 
Easuistische  Mitteilung.  Ibrahim. 


XVI.  Hygiene  -  Statistik. 

Zweiter  Internationaler  Kongress  der  nQouttes  de  lalt**.  La  Giiniqne 
infant.    15.  Dezember  1906. 

£.  Lust  (Rue  de  la  Limite  27,  Brnxelles)  und  A.  Deyauz  laden  zu 
dem  am  12.— 16.  IX.  1907  stattfindenden  Eongresse  ein.  Teilnahmebeitrag 
20  Francs. 

Folgende  Referentthemen  stehen  auf  dem  Programm: 

I.  Sektion  für  soziale  und  philan tropische  Fragen. 

1.  Sind  die  Organisationen  für  Einderschutz  und  speziell  die  Gouttes 
de  lait  ein  wirksames  Mittel  im  Eampf  gegen  die  Tuberkulose? 
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2.  Vergleich  der  Gesetsgebang  der  yerBehiedeneo  Länder  fiber  Er- 
«•ngiiog  und  Verkauf  tod  Milcb,  spestell  tod  Siaglingsmilch. 

8.  BeecbreibQOg  der  Organisationen,  die  in  den  TerBchiedenen  L&ndem 
gegen  die  Kindereterblichkeit  geschaffen  worden  sind;  genaue  Statistik  der 
S&Dglingssterblichkeit. 

II.  Sektion  für  wissenschaftliche  Fragen  der  Hjgiene  des  Kindesalters. 

1.  Vorschriften  f&r  Brast-  and  künstliche  Ernährang.  Die  Verdannng 
des  S&aglinge. 

2.  Verschiedene  Milcharten  zar  k&ustlichen  Ernfthrang;  Indikationen 
hierfür.    Praktische  klinische  Methoden  znr  Milchanalyse. 

8.  Der  Unterricht  in  der  Anfzacht  der  Säuglinge  nnd  die  Verbreitung 
TOD  Kenntnissen  über  die  H/giene  des  Kindesalters  in  verschiedenen  Ländern. 

V.  Pirquet. 

Die  MattepbepatoDflrutelle  and  Sftugllngsmllehkaehe  der  Stadt  Bonn. 

Von  Esser. 
Die  SflagllnfirsrQFsopffestelle  in  Welssenbar^r  1*  B.  Von  Hans  Doerfler. 

Münch.  med.  Wochensohr.  No.  1.  1907. 
Derartige  Berichte  haben,  wenigstens  in  der  beliebten  Form,  wohl 
wenig  mehr  als  lokales  Interesse,  und  auch  dann  sind  sie  noch  von  problema- 
tischem Wert;  selbst  wenn  man,  wie  in  der  ersten  Arbeit,  mitten  zwisohen 
all  den  Zahlen  auf  fünf  Petit-Zeilen  die  Theorie  des  Verf.  über  die  Ätiologie 
der  Rachitis  zu  erfahren  bekommt  Aber  Ton  der  zweiten  Arbeit  sei  die 
eindringliche  Empfehlung  des  Finkelstein  sehen  Lehrbuches  durch  Doerfler 
herTorgehoben,  der  das  Buch  nicht  nur  zu  rühmen,  sondern  auch  gelesen  zu 
haben  scheint.  Misch. 

Die  SAagllnflrMterbllebk^it  im  Krankenhaus.    Von  Otto  Soltmann. 

Münch.  med.  Wochenschr.  1907.  No.  1,  2. 
Dass  auch  bei  aller  Asepsis  der  Säuglingsstationen  die  Einstellung  von 
Ammen  ein  dringendes  Postulat  ist,  bedarf  allerdings  nicht  erst  des  Beweises 
dareh  die  SterblichkeitsTerhältnisse  im  Leipziger  Kinderkrankenhaus.  Aber 
es  ist  nicht  ohne  Bedeutung,  festzustellen,  dass  auch  klinische  Säuglings- 
institnte  die  Ammen  noch  immer  yergeblich  fordern  —  im  Jahre  des  Heils 
1907  und  der  Maeteranstalt  für  Säaglingsernährnng.  Misch. 

Baa  and  TAtigkelt  des  mensehliehen  Körpers.    Von  H.  Sachs.    Aus 

Natur  nnd  Geisteswelt.    Verlag  Teubner. 

Knrzgefaestes  Kompendium  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Menschen 
für  gebildete  Laien.  Rietschel. 

Statistik  nnd  SAnglingsfarsorge.    Von  Artur  Schlossmann.    Münch. 

med.  Wochenschr.    1907.    No.  1. 

Die  Ausführungen  des  Verf.  zeigen,  dass  man  auch  in  der  Säuglings- 
fürsorge  idividualisieren  muss,  dass  man  nur  unter  Berücksichtigung  dftr 
speziellen  lokalen  Verhältnisse  die  Säuglingssterblichkeit  im  einzelnen  Falle 
bekämpfen  kann.  So  ist  in  Düsseldorf  die  Sterblichkeit  im  Sommer  4  mal 
grösser  als  in  den  anderen  Monaten,  während  sie  in  München  z.  B.  nur  l'/imal 
so  gross  im  Sommer  ist;  und  es  stehen  in  Düsseldorf,  obwohl  die  gesamte 
Säuglingssterblichkeit  in  Düsseldorf  wesentlich  geringer  als  in  München  ist, 
und  obwohl  München  weit  über  doppelt  so  viel  Einwohner  als  Düsseldorf  hat, 
so  sterben  doch  , absolut  in  D.  im  August  fast  eben  so  viele  Säuglinge  als 
in  dem  doppelt   so  grossen  und    an    nnd    für   sich  gefährdeteren  München*. 
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Der  oeaotfte  Plaü  Schlossmanns  geht  deshalb  dahin,  für  den  Sommer  in 
D.  ein  „Fiasssänglingsheim*  zu  organisieren,  eine  .Flacht  ins  Freie*  in  die 
Wege  zu  leiten,  wie  sie  Mein  er t  neuerdings  in  seiner  Arbeit  empfohlen  hat. 

Misch. 

XVIL  Psychologie,  Psychopathologie,  Pädagogik. 

Probleme  der  Jagendfflrsorge.  Von  Zollinger.  Bericht  aber  den  Ton 
der  Zentrale  für  private  Farsorge  in  Frankfurt  a.  M.  im  Frühjahr  1906 
veranstalteten  Kurs  für  Jugendfürsorge.  Jahrb.  d.  Schweiz.  Gesellschaft 
für  Gesundheitspflege. 
Die  Zentrale  für  private  Fürsorge  in  Frankfurt  a.  M.  verfolgt  einen 
dreifachen  Zweck.  Einmal  ist  sie  Anskunfts-  und  Vermittlungsstelle  in  den 
verschiedenen  Gebieten  der  Fürsorge,  dann  will  die  Zentrale  das  Material, 
das  in  ihrer  Fürsorgearbeit  sich  ansammelt,  wissenschaftlich  verwerten,  und 
endlich  will  die  Zentrale  Gelegenheit  bieten  zur  praktischen  Aasbildung  für 
.  den  Dienst  der  Armenpflege  und  für  die  Fürsorgearbeit  überhaupt.  Der 
Kurs,  über  den  Verf.  berichtet,  beschlug  als  Hauptgebiete  die  Säuglings- 
fürsorge, die  Fürsorge  für  die  unehelichen  Kinder  und  die  Veranstaltungen 
für  intellektuell  und  moralisch  minderwertige  Kinder.  An  der  Hand  theore- 
tischer Vorträge  und  Besuche  von  Anstalten  etc.  wurden  die  Kurse  abgehalten. 
Auf  Einzelheiten  einzugehen,  ist  nicht  möglich.  Besonders  hingewiesen  sei 
auf  das  zweite  Kapitel  der  Fürsorge  für  uneheliche  Kinder  und  die  General- 
(Amts-,  Berufs-)  Vormundschaft.  An  diesem  wichtigen  sozialen  Kapitel 
dürfen  auch  wir  Kinderärzte  nicht  so  achtlos  vorbeigehen,  besonders  da  in 
Deutschland  in  dieser  Frage  eigentlich  durch  einen  Arzt  der  Stein  ins  Rollen 
gebracht  worden  ist.  Auch  Einzelfragen  in  der  Organisation  werden  aos- 
führlich  behandelt.  Das  dritte  Kapitel,  die  Fürsorge  für  die  sittlich  und 
geistig  gebrechliche  Jugend,  ist  ebenfalls  sehr  lesenswert.  Auch  hier  wird 
auf  die  gesamte  kirchliche  und  kommunale  Arbeit  hingewiesen  und  dieselbe 
kritisch  beleuchtet.  Jeder,  der  diesem  zwar  schweren,  aber  auch  dankbaren 
Gebiet  einiges  Interesse  darbringt,  wird  viel  aus  diesem  kleinen  (157  Seiten 
langen)  Büchlein  lernen  können.  Rietschel. 

Der  Alkohol  and  dleROekstftndigkelt  der  Sehn]  klnder.  Von  A.M.Nicholl. 
Journ.  of  the  Amer.  Med.  Assoc.  1907.  S.  396. 
Der  Aufsatz  enthält  zwar  nur  eine  kleine  Zahl  exakter  Angaben,  aber 
manche  interessante  Einzelheiten,  die  speziell  die  New-Yorker  Verhältnisse 
beleuchten,  wo  z.  B.  die  Kriminalität  der  schulpflichtigen  Kinder  besonders 
gross  zu  sein  scheint.  Weitaus  die  Mehrzahl  der  Kinder,  die  Trinkerfamilien 
angehören,  wie  auch  der  Kinder,  die  selbst  dem  Trunk  huldigen,  gehören 
den  niederen  Volksschichten  an,  und  zwar  sollen  besonders  die  jung  einge- 
wanderten Familien  das  Hauptkontingent  stellen.  Die  letzten  fünf  Jahre 
sollen  eine  deutliche  Tendenz  zur  Besserung  der  Verhältnisse  erkennen 
lassen.  Die  direkten  wie  die  indirekten  Schäden,  die  den  Kindern  durch 
den  Alkohol  erwachsen,  werden  besprochen.  Ibrahim. 

Berieht  Qber  die  Tfttifirkelt  der  Berliner  SehalArzte  1906—1906.    Von 

Hartmann.    Berlin  1906.     Löwenthal. 

Jedem  der  86  Ärzte  unterstanden  im  Berichtsjahre  ca.  8  Schulen  mit 

ca.  6000  Kindern.    Bei  dieser  ungeheuren  Zahl   beschränkt   sich   die    schal- 

ärztliche  Tätigkeit  im  wesentlichen  auf  die  Untersuchung  der  Sohulrekruten, 

sowie  die  Kontrolle  der  mit  einem  „Überwachungsschein*  yersehenen  Kinder. 
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Die  Untersachang  der  SchulrekrnteD  findet  im  Beisein  der  Eltern  in 
der  Wohnang  des  Arztes,  die  Kontrolle  bei  den  Schalyisitationen  statt,  bei 
welchen  jede  Schale  zweimal  pro  Semester  anfgesacht  werden  muss. 

Es  gibt  in  Berlin  ca.  225000  Schulkinder,  von  denen  ca.  29000  unter 
besonderer  schal&rztlicher  Überwachung  stehen.  Immer  grösser  wird  die 
Zahl  der  Fälle,  in  denen  es  durch  best&ndige  Hinweise  und  Ermahnungen 
der  Eltern  gelingt,  eine  ärztliche  Behandlung  in  die  Wege  zu  leiten.  So 
worden  80  pGt.  der  Augenerkrankungen,  60  pCt.  der  Ohrenleiden,  41  pGt.  der 
Nervenleiden,  80  pGt.  der  Hautleiden  u.  s.  w.  einer  spezialärctlichen  Behand- 
lung zugeffthrt. -^  Von  den  Nenein geschulten  (83000)  mussten  9  pCt.  zurück- 
gestellt, 22  pCL  in  ärztliche  Überwachung  genommen  werden. 

Der  vorliegende  Jahresbericht,  der  aus  den  jährlichen  Berichten  der 
einzelnen  Schulärzte  vom  Vorsitzenden  der  schulärztlichen  Vereinigung,  dem 
bekannten  Ohrenarzte,  Prof.  Ha|rtmann,  zusammengestellt  ist  zeigt  im  ganzen 
ein  erfreuliches  Bild.  Einmal  bestehen  in  Berlin  eine  ganze  Reihe  schul- 
hygienischer  Institutionen,  die  sich  recht  gut  bewährt  haben,  z.  B.  die 
30  öffentlichen  Spielplätze,  deren  Leiter  wöchentlich  auch  je  einen  Ausflug 
mit  den  Kindern  unternehmen,  die  Brausebäder,  die  jetzt  wenigstens  teilweise 
durchgeführte  unentgeltlicheVerteilung  von  Frühstück,  die  Sonderklassen  u.s.w. 
Andererseits  geht  das  Interesse  einer  ganzen  Reihe  von  Schulärzten  weit 
über  den  Rahmen  ihres  engeren  Pfiichtenkreises  hinaus  und  betätigt  sich 
durch  wertvoll  schulbygienische  Untersuchungen,  unter  denen  ich  diesmal 
die  Bernhard  sehe  Arbeit  „Über  den  Schlaf  der  Berliner  Schulkinder"  hervor- 
heben möchte. 

Eine  ganze  Reibe  schulärztlicher  Desiderate  harren  noch  der  Ejrfüllung, 
z.  B.  eine  durchgehende  Verlängerung  der  Pausen-,  eine  Ergänzung  der 
schalärztlichen  Vorschriften  durch  eine  Kontrolle  ihrer  Ausführung  in  den 
Wohnungen  der  überwachten  Kinder  u.  s.  w. 

Die  Bedeutung  des  schulärztlichen  Dienstes  wird  von  den  städtischen 
Behörden  vollauf  gewürdigt;  seit  Abfassung  dieses  Berichtes  ist  die  Zahl 
der  Schalärzte  wiederum  um  12  vermehrt  worden,  so  dass  es  jetzt  in  Berlin 
bereits  48  Schulärzte  (mit  einem  Jahreagehalt  von  je  2000  Mark)  gibt. 

Fürstenheim. 
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Adele  Sehrelber,  Das  Buch  vom  Kinde,  Bin  Sammelwerk  für  die  wichtigsten 
Fragen  der  Kindheit,  unter  Mitarbeit  hervorragender  Fachleute.  Leipzig. 
B.  6.  Teubner.    2  Bände.    18,~  M. 

Die  abgeklärten  Resultate  der  für  das  Kind  in  ärztlicher,  sozialer  und 
pädagogischer  Beziehung  geleisteten  Arbeit  hat  die  Heraasgeberin  in  Gemein- 
schaft mit  einer  grösseren  Zahl  von  Mitarbeitern  und  Mitarbeiterinnen  in 
dem  «Buch  vom  Kinde*  vereinigt.  Wir  dürfen,  wie  der  Titel  schon  sagt, 
kein  einheitliches  Werk  erwarten,  sondern  eine  lose  aneinandergefügte  Reihe 
bemerkenswerter  Aufsätze,  geschrieben  von  Autoren,  die  alle  in  den  von 
ihnen  übernommenen  Gebieten  bereits  anerkannteLeistungen  aufzuweisen  haben. 

Der  erste  Teil  des  Buches  ist  dem  Ärztlichen  gewidmet.  Finkel- 
stein,  Camerer,  Fischl,  Hecker,  Brühl  etc.  behandeln  in  stets  dem 
Laien  verständlicher  Diktion  ihre  Themata.  Für  den  Arzt  ist  hier  natürlich 
wenig  Neues  zu  finden. 

Im  zweiten  Teil  ist  das  Seelenleben  des  Kindes  teils  von  Ärzten,  teils 
von  Pädagogen  bearbeitet.      Das   sittliche  Empfinden  des  Kindes,   Spiel  und 
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KunBttrieb,  Nervosit&t,  Einderselbstmordd,  Kind  und  Verbreoheo,  Chai*akter 
und  Cbarak tarfehler  isverden  toq  B  r  a h  m  -  Leipzig,  A  m  e  n  t •  Würsbarg,  B  r  n  d  b  • 
HftunoTer,  Eileobiirg-BerliD,  Möiikeiiiöller-Hildeaheiiii,  Trfiper-Jeoa 
behandelt. 

Den  Hanptteil  des  Werkee  machen  die  Anft&tse  ftber  die  firsiehang 
aus.  Die  hftusliche  nod  die  allgemeine  Brsiehung  wird  bis  in  kleinste  Details 
erschöpft;  von  der  künstlerischen  Ansgeataltang  der  Kinders tnbe,  dem  Bilder- 
hoch,  Ton  Spiel  und  Besoh&ftigung  im  frfihen  Kindesalter,  Beaeh&ltigung 
und  Handfertigkeit,  Knnstan schau nog,  Ton  dem  Kinde  als  Zeichner,  als 
Plastiker,  von  Schfilervorstellangen,  Jagendlektfire,  Sport,  Tans  n.  s.  w.  wird 
uns  Wissanswertes  erzfthlt 

Bbenso  sorgfUtig  ist  das  öffentliche  Brsiehnngs-  and  Ffirsorgewesen 
bearbeitet.  Über  Schulwesen,  Waisenkindererziehang,  Ferienkolonien,  Wald- 
schule, Kinderasyle,  Sftugliagsheime,  Volksküchen  und  Milchküchen,  über  die 
Erziehung  uad  Ausbildung  abnormer  Kinder  u.  a.  werden  wir  belehrt.  Daran 
schlieast  sich  die  Bearbeitung  der  Statistik  und  die  rechtliohe  Stellung  des 
Kindes  von  M&nnem,  wie  Taube,  Zahn,  t.  Liszt. 

Den  SchlnsB  des  Baches  bilden  die  Kapitel  über  Berufe  nnd  Berufs- 
Torbildung  für  Schüler  der  Volksschule  und  der  höheren  Lehranstalten  und 
über  Frauenberufe  und  Frauenstudinm. 

£s  ist  mir  unmöglich  gewesen,  all  das  Treffliche  aufzuz&hlen,  was  das 
Buch  Tom  Kinde  uns  gibt,  erst  recht  mnss  ich  mir  Tersagen,  anf  das  Wie 
hier  einzugehen.  Gerade  der  Kinderarzt  wird  so  häufig  angegangen,  ein 
Buch  zu  empfehlen,  ans  dem  Laien  Kenntnisse  über  Körper  und  (reist  ent- 
nehmen können;  Tom  Arzt  mfiasen  wir  aber  auch  yerlangen,  daaa  er  selbst 
nicht  nur  über  das  Körperliche  seines  kindlichen  Patienten  Bescheid  weiss, 
sondern  auch  für  die  gedeihliehe  Entwicklung  der  kindlichen  Psyche  Rat- 
schläge erteilen  kann.  Für  den  Arzt  ist  daher  die  Lektüre  des  mit  Tialea, 
mit  Ausnahme  der  schönen  Fidus sehen  Bilder,  nur  mftaaigen  Illustrationen 
ausgestatteten  Werkes  ausserordentlich  empfehlenswert. 

1_  Ludwig  F.  Meyer. 

Notiz. 


XVL  internationftlep  medlzinlsehep  KoDflrress  1909 

in  Budapest.  Der  XV.  internationale  medizinische  Kongress  in 
Lissabon  hat  Budapest,  die  Hanpt-  uud  Residenzstadt  von  Ungarn, 
zum  Orte  der  n&ohsten  Zusammenkunft  gewühlt.  Die  Vorarbeiten 
des  Kongresses  sind  im  Gange.  Seine  kais.  und  apost.  königl.  Majestät 
der  König  hat  das  Protektorat  des  Kongresses  übernommen.  Der  Staat  und 
die  Hauptstadt  haben  zur  Deckung  der  Auslagen  je  100000  Kronen  bewilligt 
Die  Komitees  für  Organisation,  Exekution,  Finanzierung  und  Empfang,  sowie 
die  Sektionen  haben  sich  bereits  konstituiert  und  haben  die  Statuten  bestimmt 
Die  Zahl  der  Sektionen  ist  21,  da  jedes  Spezialfach  eine  eigene  Sektion  er- 
halten hat  Der  Tag  der  Eröffnung  ist  auf  den  29.  VIIL  1909  fest|esetst, 
und  die  Sitzungen  werden  bis  4.  IX.  dauern.  Voraussichtlich  dürfte  der 
Kongress  sehr  besucht  sein;  die  bisherigen  Kongresse  wiesen  eine  Fremienx 
Yon  8000—8000  Teilnehmern  anf.  In  Anbetracht  der  geographischen  Xage 
von  Budapest  ist  mindestens  auf  4000 — 5000  Teilnehmer  zu  rechnen.  Die 
Leitung  legt  selbstverständlich  auf  die  wissenschaftliche  Tätigkeit  des  Kon- 
gresses das  grösste  Gewicht  und  ist  bestrebt,  als  Referenten  die  hervor- 
ragendsten Vertreter  der  medizinischen  Wissenschaft  zu  gewinnen.  Das  erste 
Zirkular,  das  alles  Wissenswerte,  sowie  die  Statuten  des  Kongresses  enthält, 
wird  bereits  im  Laufe  des  Jahres  1907  versendet.  Der  Generalsekretär 
des  Kongresses:  XVI.  internationaler  medizinischer  Kongress, 
Budapest  (Ungarn),  VIII,  Esterh&zygasse  7,  gibt  den  Interessenten 
bereitwilligst  Auskunft.       
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Die  fett  gedruckten  Zahlen  beieichnen  OrigiDal-Artike). 
Bsp.  as  BnchbeBprechang, 


A. 

Adenoide  Vegetationen.    370. 

Adenoitis,  Beziehnngen  zwischen 
Enterocolitis  and.    772. 

Adenotomie  und  akate  Leak&mie.  609. 

Aggressine.    284. 

Akoin.    249. 

Aktinomykose  der  Wange,  mit  Jod- 
kali behandelt.    285. 

Albaminarie,  orthostatische.    255. 

Alimentftre  Intoxikation  im  Sftag- 
lingsalter.    1,  268. 

Alk  oho lundRückst&ndigkeitder Schal- 
kinder.   784. 

Alypin.    349. 

Aminosftareaasscheidang  im  Hau- 
ger.   858. 

Ammenern&hrnogderFindlingceine 
Terderbliche  Einrichtung.    642. 

Amjotrophia  spinalis  diffusa  fa- 
miliaris.    768. 

Anaemia  splenica,  Pathogenese  und 
Therapie  der.    878. 

—  Seknndftre  bei  perikarditischer 
Symphyse.    258. 

Anftmie,  Schul- A.    106. 

Anf^ina,  Omorol  bei.    758. 

Anis  zur  Beförderung  der  Milch- 
sekretion.   95. 

Anodische  Uebererregbarkeit  der 
S&aglinge.    867. 

Anonjmapals.    771. 

Anthrakose  der  Langen,  intestinaler 
ürsproDg  der.    281. 

Antikörper,  Durchgang  der  zum  Blut 
der  Sftuglinge.    284. 

Aortapuls.    771. 

Aortenaneurysma  nach  Rheumatis- 
mus.   97. 

Apertur,  obere,  Ursachen  der  Stenose 
der  und  ihre  Bedeutung  für  die 
Entwicklung    der    Spitzenphthise. 

2dl. 

Appendicitis  im  Gefolgeder  Enteritis. 

77o. 
^  mit  linksseitigen  Symptomen.    774. 

—  DiTertikelbildung  bei.     117. 


Arm,  Geburtsl&hmungen  des.    781. 
Armadiphth^rine.    764. 
Arterien,  Erkrankung  der  im  Verlauf 

akuter  Infektionen.     115. 
Arteriosklerose  bei  einem  18jfthri- 

fen  Mftdchen.    B.-iL  221. 
ritis,  prim&re,  eitrige  Staphylo- 
kokken-!.    120,  879. 

—  Wert  des  Natrium  salicylicnm  bei  in- 
fektiöser.   240. 

Aryknorpel,  Gummi  der.    748. 

Askariden  und  Meningismus.    116. 

Asphyxie  und  akute  Herzerweiterung 
beim  Neugeborenen.    629. 

Atonie,  abdominale  bei  Rachitis.    84, 
109. 

Augenkrankheiten,  Einwirkung  der 
Kopfstauang  auf.     112. 


Bacterium  coli,  Bedeutung  des  för 
die  Pathologie.    775. 

—  Einfluss  der  Abwesenheit  von  Sauer- 

stoff und  der  Anwesenheit  yer- 
schiedener  Gase  auf  die  Entwick- 
lung and  Virulenz  des.    754. 

Bakterienimpfstoff,  Behandlung 
mit.    628. 

Bakterienwachstum,  Beziehungen 
zwischen  B.  und  Konzentration  der 
Nahrung.    90. 

Barlowsche  Krankheit.  81,  868, 
505,  759. 

—  Pathogenese  der  bei  B.  auftretenden 

Knochen  yeränderungen.    60« 
Basedowsche  Krankheit.     859. 

—  bei  der  Mutter  und  Myxödem  beim 

Kinde.    624. 
Bauchbruch,  paralytischer.    750. 
Bauchmuskeln,  poliomy  elitisehe  halb- 

seitige  L&hmung  der  schiefen.  750. 
Bienengift,  Toxolecithid  des.    508. 
Bioferrin.    860. 
Blennorrho  o,Gonokokk&mie  bei  einem 

Sftuffling  mit.    285. 

—  Prophylaxe  der.     112. 
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Blut,  Wassergehalt  des  Gesamtblotes 
and  des  Blatserams.    378. 

—  Veränderungen  des  bei  Mnoops.   99. 
Blatdrackschwankangen,  Einflnss 

der  auf  die  Konzentration  des  ar- 
teriellen und  venösen  Blutes.    628. 

Blntkrankheiten,  prim&re.    372. 

Blatkultnren.    629. 

Blutplättchen,  Entstehung  der.    88. 

B 1  n  ts  er  u  m,  Wassergehalt  des  beiHerz- 
und  Nieren  Wassersucht.    504. 

Boxensystem,  Wert  des  ffir  die  An- 
staltsbehandlung  der  Masern.    101. 

Bronchialdr&se,  Erstickungstod 
durch  eine  sequestrierte.    251. 

Bronchiektasien.    872. 

—  vom  chirurgischen  Standpunkt  aus. 

771. 
Bronchoskopie  87,  370,  871. 
Brüche,  angeborene  der  Linea  alba.  121. 
Buch  Yom  Kinde.   785.   (Bsp.) 
Buttermilch.    95. 


Carotispuls.    771. 

C irr  hose,  biliäre  mit  Milzvergrösse- 
rnn^.    254. 

Chalazion,  Behandlung  des.    869. 

Chloroform,  Behandlung  des  Keuch- 
hustens mit.    241. 

Chlorom.    B.-H.  %!• 

—  des  Schädels.    120. 

—  Erkrankungen  des  Gehörorgans  bei. 

769. 
Chorea.    98. 

—  Halbseitige  paralytische.     110. 
Chromatophorome.    878. 
Couveusenmodell.    360. 


Darm,  Ableitung  auf  den.    502. 

Darmabknickung,  Verstopfung  in- 
folge von      160. 

Darmfäulnis  bei  verschiedenartiger 
Ernährung.    292. 

—  im  Hunger.    358. 

Darmgährung,  Bildung  freien  Stick- 
stoffs bei  der.    354. 

Darmkrankhe  i  t  e  n,Verhütung  akuter 
im  Sommer.    85. 

Darmsaft,  Lipase  des.     355. 

Dermatitis  exfoliativa  neona- 
torum, Zusammenhang  der  mit 
Pemphigus  acutus  neonatorum.  778. 

Dermatitis  vegetans.    120. 

Desmoidreaktion  Sahlis.  503,  511. 

Diabetes  mellitus,  Abbau  der  Fett- 
säuren beim.    89. 

Diätetik  des  KinHesalters  in  der  An- 
schauung des  Volküs.     262. 

Diphtherie  364,  763,  764. 


Diphtherie,  Nachweis  des  Toxins  im 
Blut  bei.    243. 

—  Hirnembolie  im  Verlaufe  postdiph- 

therischer Herzschwäche.    621. 

Diphtherie- Antitoxin.    763. 

Diphtherieserum.    242. 

Diphtheriestenosen  des  Kehlkopfs, 
operative  Behandlung  der.    64. 

DivertikelbildungbeiAppendicitis. 
117. 

Drusentuberkulose  in  den  Schulen. 
765. 

Dysenterie.    99,  254,  773. 

Dysenterieheilsernm.    375. 

Dyspnoe  beim  Säugling.    418. 

Dystrophia  mascularis  progres- 
siva.   638. 

B. 

Echinokokkencysten.    368. 

Eigentümlichkeiten  des  Kindes- 
alters.    720« 

E  i  w  e  i  s  8 ,  Nahrungs-  und  Organ-E.  90. 

Eiweissresorption  bei  der  Ernäh- 
rung.   B*-H.  16. 

Eklampsie,  Entwicklung  eklampti- 
scher  Säuglinge  in  der  späteren 
Kindheit.    16,  204. 

Ekzema  impetiginosam ,  renale 
Komplikation  im  Verlaufe  von.  779. 

Empyem,  spontane  Heilung  eines.  251. 

Encephalitis  acata.    368. 

Energiehaus  halt,  Einflnss  von  Krank- 
heiten auf  den.    232. 

E n  ter i  ts,  Appendicitis  im  Gefolge  der. 
773. 

—  Streptokokken-E.    B.-H.  40. 
Enterocolitis,  Beziehungen  zwischen 

Entzündungen   der   lUchenmandel 
and.    254. 

—  Behandlung  der.     236. 

-•-  Diätetische  Behandlung  der.    85. 
Enuresis.    389. 

—  Warnung  vor  einem  Schwindel- 
apparat zur  Heilung  der.    753. 

Erbrechen,  Ursachen  des  anstiUbaron 
der  Säuglinge.    288. 

—  Unkontrollierbares  zum  Tode  führen- 

des.   254. 
Ernährung,  natürliche  und  künstliche 
in  Kaiserslautern.    385. 

—  Schwächlicher  Kinder  nach  dem 
Säuglingsalter.    86. 

—  und  Infektion.    515. 
Erytheme  margin^  aberrant.  755, 

757. 
Eukain.    249. 
xsudative  Diäthese.    513. 

F. 

l^acialislähmung,  spontane  bei  der 
Geburt.    93.  768. 
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Facialis l&h mang,  angeborene  peri- 
phere.   87. 

Päses,  Fermentreuktion  und  Grün- 
f&rbung   der   Sftaglingsfazes.    626. 

Fermentreaktion  und  Grünf&rbang 
der  Sänglingsfftzes.    626. 

Fermenttherapie  der  Ern&hrangs- 
störangen  des  Säuglings.   861,  760. 

Fett,  Bedentang  des  für  die  Verdaaung; 
der  Milcnei  Weisskörper  dnrcn 
Magensaft.    516. 

Fettresorption  beim  S&ugiing.    637. 

—  und  MUchn&hrschaden.    514. 
Fettsftare,  Einflass  der  auf  die  Pepsin- 

Terdauung.    627. 

—  Abbau  der  beim  Diabetes  mellitus.  89. 
Fettverdauung  im  Mageudarmkanal. 

89. 

Findlinge,  Gefahren  bei  der  Ammen- 
emfthmng  der.    642. 

Fleischnah  rang,  Einfluss  exzessiver 
auf  daa  JCnocheusystem.    855. 

F  o  1 1  i  k  1  i  8,  bazilläre  Aetiologie  der.  780. 

Forensische  Behandlung  der  Ju- 
gendlichen.   888. 

Frauenmilch,  Wert  kleiner  Quan- 
titäten von  in  der  Behandlung  der 
Atrophie  nnd  der  Säugßngs- 
infektionen.    758. 

Fremdkörper  der  Luft-  und  Speise- 
röhre.   870,  871. 

Friedreichsche  Ataxie  bei  einem 
10jährigen  Mädchen.    749. 

Frühgeborene  Kinder,  Behandlung 
der.    753. 

Fr  ah  reife   bei   Hydrocephalus.     110. 

Fussbekleidung,  trockene  für  die 
Schulkinder.    880. 

Fassreflex,  ein  neuer.    249. 

0. 

Galle,  Einflass  der  auf  die  fett-  and 

eiweissspaltenden     Fermente     des 

Pankreas.    854. 
Galyanische     Untersuchung     im 

Kindesalter.    617. 
Gangrän,   spontane    bei    Säuglingen. 

624. 

—  des  rechten  Fusses.    618. 

Gastroenteritis,  Einfluss  der  Luft- 
feuchtigkeit auf  das  epidemische 
Auftreten  der.    505. 

—  Gewichts-    und    Temperaturkurven 

bei.    778. 

—  Beziehungen  zwischen  Adenoitis  und. 

772. 

—  Hefetherapie  bei.     116. 

—  Gemüsedekokte  bei  akuter.    86. 

—  Trockendiät  und  frischer  Käse  bei. 

772. 
Gastrolipase.    854. 


Ganmentonsillen.    875* 
Geburtslähmnng,      spontane      des 
Facialis.    98. 

—  des  Armes.    781. 

—  Spinale.    749. 

Gehirn,  Kalkgehalt  des.    626. 

—  Gliomatöse  Neubildungen  des.    111. 
Gehirn embolie    im   Verlaufe     post- 
diphtherischer Herzschwäche.    621. 

Geissenmilch.    287. 

Geisteskrankheiten  des  Kindes- 
alters.   885. 

Gelatinetherapie.    760. 

Gemüsedekokte  bei  akuter  Gastro- 
enteritis.   86. 

Gewichts-  und  Masszahlen  des 
Kindes  im  ersten  Lebensjahre.   882. 

Giiomatöse  Nenbildungen  des 
Gehirns.     111. 

Globnlin-Präparation,  ein  Diph- 
therie-Antitoxin.   242. 

Glotti8erweiterer,Lähmungder.ll4. 

Gonokokkämie  bei  einem  Säugling 
mit  Blennorrhoe.    285. 

Goutte  de  lait.    880. 

—  Kongress  der.    782. 
Groccosches    Symptom    bei    pleu- 
ritischen Exsudaten.    114. 

Gummisauger  und  Kiefermissbildung. 
286. 

H. 

Haarparasiten.     780. 

Halsrippenskoliose.    256. 

Hämaturee  durch  Natrium  salicyli- 
cum.    776. 

Hämorrhagien  bei  Neugeborenen.  92. 

Hämorrhagische  Diathesen  bei 
Schariach.    760. 

Hand,  Ossifikation  der  kindlichen.  487. 

Handtasche,  diagnostisch- therapeu- 
tische für  die  Kinderpraxis.    758. 

Harn,  Grünfärbung  des  durch  Indigo- 
blau.    617. 

Harnleiter,  blind  endigender,  kom- 
biniert mit  Gystenniere.     118. 

Harnsäureaussc  hei  duDgbeim  Säug- 
ling.    516. 

Harnsperre,  totale.    776. 

Hautblutungen.    B.-H.  118. 

Hauttalg  und  Diät.    88. 

Hefetherapie  bei  Gastroenteritis.  116. 

Hei mi toi,  Verhütung  der  Scharlach- 
nephritis  mit.     684. 

Herz,  Kraftmessung  des.    510. 

—  Perkussion  des.    689,  640. 

—  Topographische  Perkussion  des  kind- 

lichen.   509. 
Herzbeutelentzündung,    obliterie- 
rende als  Teilerscheinung  schwerer 
Herzaffektionen.    648. 
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Herzerweiterang,  akate  und  Blan- 

sacht  beim  Nengeboraoeo.    629. 
Herzfehler,  aDgeborene.    618. 

—  Organische    und   Immaoitfct   gegen 
.  Lnngentaberkalose.    25S. 

—  PaiBorackmesBangen  bei.    775. 
Herzger&QBche ,     fanktionelle     and 

yenöse.     115. 
HerzgeschwalBt.    872. 
Herzhypertrophie,  kongenitale  idio* 

pathiBche.    509. 
Herzthrombose    bei    PleuritiB.     114. 
HerzvasserBncht,  WasBergehalt  dee 

BlnteeramB  bei.    504. 
HilfsBchalweseninDentsohland.  887. 
üilfsBchule,    Kinderstadinm  in   der. 

890. 

—  Hyeienische  AusgeBtaltang  der.  886. 
HirBclisprangBche  Krankheit.  741. 
Hoden,  ektopische.    877. 
Holokain.    249. 
Honigwabenlange.    872. 
Hordeola,  Behandlnng  der.    869. 
Hüftgelenkfltuberk  nlose,  Behand- 
lang der.     121. 

Hüftgelenkeyerrenkang,  Behand- 
lang der  angeborenen.     128  (Bsp.). 

HanRerstoffwechsel.    858. 

Hydriatische    Prozeduren    bei 
masernkranken  Kindern.  B.*H.  240. 

Hydroa  yacciniforme,  BelichtangB- 
yersache  bei.    378. 

Hydrocele  communicana.    87. 

Hydrocephalas,  Frühreife  bei.     110. 

HjdrocephalaB  internus  darch  Tre- 
panation geheilt    86. 

Hydronephrose.     118. 

HypohyBiB,  sexueller  InfantilismaB 
mit  Atrophie  der  Nn.  optici  bei 
Tumoren  der.     111. 

Hysterie,  scheinbare  Makrooheilie  bei. 
768. 

HysteriBohe  Zustftnde  bei  Schal- 
kindern.   109. 

Hysteroepilepsie.    689. 

I. 

Idiotie,  famili&re  amaurotische.  118, 
507. 

—  MineralstoifwechBel  bei.    887. 
I  k t  e  r  u  s,  Pathogenese  des  kongenitalen 

der  Erwachsenen.    628. 

—  Chronischer.     774. 
Ikterus     neonatorum,    Entstehang 

des  622. 
Impetigo,    Nierenkomplikationen  im 

Verlauf  yon.     120,  779. 
Impfung,  yaccinale  Frühreaktion.  620. 
Impftuberkalose,  Verlauf  der  beim 

Meerschweinchen.    686. 


Inf  antilismas,  sexaeller  beiTamoren 
der  Hypophysisgegend.     111. 

Infektionen,  6ang  der  in  den  Lymph- 
bahnen.   625. 

Infektion  und  Emfthrang.    515. 

Infektion8krankheiten,akute.9€ir., 
240ff.,  868,  506,  688,  760ir. 

—  WasBcrgehalt  des  Gewebes  bei.  281. 

Infiaenzameningitis.    868. 

Intellektaeli-anormale  Kinder. 
885. 

Intubatioo,  15j ihrige  Erfahrangei» 
über.    290,  467. 

IntabationBstenose  des  Kehlkopfs 
nach  sekund&rer  Tracheotomie.  770. 

Intassasception ,  chronische  mit 
yölliger  Einstülpung  des  Worm- 
fortsatzes.    254. 

Inyagination,  anatomische  Vorbe- 
dingungen für  das  Zustandekommea 
der  ileoyaginalen.    773. 

Inyersio  yiscerum.    285. 

Isolierung  in  KinderspitAlem.  B.*H.  1. 

J. 

Jodophilie  bei  Scharlach.    634. 
Jugendfürsorge,  Probleme  der.  784. 

K. 

Kalilauge,    Ver&nderang    der  Milch 

durch.    854. 
Kalkstoffwechsel   bei  Tetanie  und 

bei  Osteomalacie.    857. 
Kehlkopf,  Papillom  des,   mit  lokaler 

Formalinapplikation  geheilt     114. 

—  Sklerom  des.    250. 
Kehlkopfkrankheiten.     118. 
Kehlkopfstenosen,    operative    Be- 
handlung der  diphtherischen.   64» 

Keuch  hasten,  Mikrobe  des.     101. 

—  und  Parotitis  epidemica.    241. 

—  Behandlang  des.    241. 

—  Behandlung  des  mit  Chloroform.  241. 
Kiefermissbildang      und     Gummi- 

Sauger.    286. 

Kinderernfthrung,rationelleyonder 
Gebart  bis  zum  Alter  yon  2  Jahren. 
629. 

Kinderfehler.    888. 

Kinderheilkunde,  Lehrbuch  der. 
125  (Bsp.),  126  (Bsp.). 

Kinderlfchmung  spinale,  mikro- 
skopische Prfcparate  des  Rücken- 
marks bei.    515. 

—  Muskeltransplantation  bei.     120. 
Kindermilchanstalten,  Errichtung 

Ton.     262. 
Kinderpsycholoffie    and    -Psycho- 
pathologie.   885,  389. 

—  Eine  Lücke  im  Arbeitsfelde  der.  889. 
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KinderschntiaktioD  in  üngani.  384. 

KindesalteryEigentfimliohkeiten  des. 
720. 

KinderBpit&ler,  Isolierung  und  Kon* 
taktverhütan^  in.    B.-H.  1. 

Kleinhirnataxie»  familiftre.    507. 

Elnmphand,  angeborene.    879. 

Kniephänomen,  Kunstgriff  zur  Er- 
zeugung des.    867. 

Knochenaffektionen,  Röntffenosko- 

Sie  der  bei  heridit&r-sjphilitischen 
tnglingen.    507. 

Knoehenstrukturen,   feinere.    767. 

Knoehenvorftnderungen,  Pathoge- 
nese der  bei  Morbus  Barlow  auf- 
tretenden.   60. 

Knoehensystem,  Einfluss  exzessiver 
Fleischnahrung  auf  das.    855. 

Kohlehydratstoffwechsel  in  den 
ersten  Lebeostafen.    516. 

Kokain,  gewebsscbftdigende  Eigen- 
schaften des.    249. 

Konstitutionskrankheiten.  106ff., 

Kontaktverhütung    in     Kinder- 
sptt&lern.    B.-H.  1. 
346  ff.,  865. 

Kopfstauung,   Ein  wirk  uns    der    auf 
das  normale  Auge  und  oei  Aogen 
krankheiten.     112. 

Körperbau,  Zunahme  des  bei  der 
mftnnlichen  BerölkerungderNieder- 
lande.    382. 

Korrelation  bei  Vererbung.    369. 

Krämpfe,  Todesfälle  durch  Kr.,  die 
der  Rachitis  zuzurechnen  sind.  246. 

Kreide,  Vergiftung  durch  farbige.  866. 

Kretinismus,  Benandlung  des  ende- 
mischen mit  Schilddr&sensnbstanz. 
858. 

Krup,  Hydriatik  des.    506. 

Kuhmilch,  Sänglingsernährung  mit 
angekochter.    759. 

—  Idiosynkrasie  gef^en.    515. 

— SpontaneWärmebildung  innndMilch- 

s&nregärung.    90. 
Kuhmilchpräzipitin  im  Säuglings- 

blute.    508. 
Knhpocken,  originäre  beim  Menschen. 

779. 
Knrzsichtigkeit,Behandlungder.ll2. 

L. 

Labferment,Verhalten  des  bei  Hunden 
oiitPawlo  wachem  Nebenmagen.  854. 

Lab^erinnung,  Einflnss  yerschie- 
dener  Zusätze  auf  die.    865. 

Landrysche  Paralyse.    689. 

Leber,  Bedeutung  der.    288. 

—  Schatzfunktion   der  gegen  toxische 

Produkte    des   Verdauungstraktus. 
754« 


Leber,  Biteruogen  in  der.    115. 
Leberausführungs^änge,  kongeni- 
tale ünwe£[samReit  der.    875. 
Leberatrophie,  akute  gelbe.   254. 
Lebercirrhose,  biliäre.    751. 

—  Granulierte  atrophische.    622. 

—  nach  Scharlach.    898. 
Leukämie.    B.-H.  87»  268. 

—  ohne  Leukozytose.    620. 

—  Akute  und  Adenotomie.    609. 

—  Erkrankungen  des  Gehörorgans  bei. 

769. 
~  Röntgentherapie  bei.    509. 
Leukozyten,  Verhalten  der  bei  Röteln. 

688. 
Lidrandekzem,  Behandlung  des.  869. 
Linea  alba,  angeboreoe  Hernien  der. 

12L 
Lipase  des  Darmsaftes.    855. 

—  im  Magensaft  des  säugenden  Tieres. 

513. 

Luftfeuchtigkeit,  Einfluss  der  auf 
das  epidemische  Auftreten  tou 
Gastroenteritis.    505. 

Luftwege,  obere,  Krankheiten  der  bei 
kleinen  Kindern.    624. 

Lumbalpunktion,  Cytodiagnose  und 
therapeutischer  Effekt  der  bei  der 
tuberkulösen  Meniuffitis.    248. 

Lungen  anthrakose,  intestinaler  Ur- 
sprung der.    231. 

Lungenspitzen,  Ursachen  der  Dis- 
position der  für  Tuberkulose.   864. 

Langentuberkulose,    organische 
Herzfehler  und  ImmuniULt   gegen. 
252. 

Lungen  wurzel, Zerreissung  der.  872. 

Lymphanffioma  lipomatodes.  620. 

Lymphbannen, Gang  Yoo  Infektionen 
in  den.    625. 

Lymphdrüsen,  anormale  Befände  an 
und  ihre  Beziehungen  zum  Status 
tbymicolymphaticas.     106. 

Lymphdrfisentuberkulose,  häma- 
togene.    684. 

Lymp^omatöse  Ohrenerkrankun- 
gen.   769« 


Magen,  Saftabsonderung  und  Bewe- 
gungsvorgänge im  Fundns-  und 
Pylorusteil  des.    640. 

Magendarmkrankheiten  der  Säug- 
linKe.    98,   236  ff.,  861,  629,  758 ff. 

Magensaftsekretion, psychische  und 
assoziative.    788« 

Makrocheilie,  scheinbare  beiHysterie. 
768. 

Makrodaktyile,  svmmetrische.   87. 

Marmoreksches  Serum.    864. 

Masern  100,  lOL 
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MaserD,  hydriatisohe  Prozeduren  bei. 
B.-H.    240. 

—  Mitigierte   nnd  verlängerte  Inkuba- 

tionszeit.   619. 
Mehle   in    der  kunstlichen  S&uglings- 

ernfthrung.    747. 
Melaena   neonatorum,  Behandlung 

der  mit  Gelatine-Injektionen.    629. 
Melanome,   benigne    der  Haut.    878. 
Meningismus  und  Askariden.    116. 
Meningitis,  Influenza-M.    868. 

—  Experimentelle   und  deren  Behand- 

lung mit  Serum.    99. 
Meningitis   cerebrospinalis    epi- 
demica.   761,  762,  764. 

—  Aetiologie    und  Epidemiologie   der 

506. 

—  Pathologisch-anatomische  Ergebnisse 

der  oberschlesischen  Epidemie  yon 
1905.    98. 
Meningitis  tuberculosa.     105,  764. 

—  Cytodiagnose    und    therapeutischer 

Effekt  der  Lumbalpunktion  bei.  248. 

Meningococcus,  Isolierung  eines  in 
einem  Fall  yon  Scharlach.    99. 

Meningokokken  im  Nasenrachen- 
raum.   871. 

Methllmoglobinyer giftung  durch 
Sesamöl.    866. 

Migräne,  Schilddrüsenbehandlungder. 

Mikroooccus  catarrhalis  im  Nasen- 
rachenraum.   871. 
Milch,  Bakterieoproben  der.    516. 

—  Oxydierende  Fermente  der.    516. 

—  Veränderung  der  durch  Natron-  nnd 

Kalilauge.    854. 

—  Einfluss    des    Bakteriengehalts    der 

Stadtmilch  auf  die  Säuglingssterb- 
lichkeit.   99. 

Milchbedarf  des  Kindes.    95. 

Milcheiweisskörper,  Bedeutung  des 
Fettes  für  die  Verdauung  der  durch 
Magensaft.    516. 

Milchköche.    882. 

Milchlaboratorien.    880. 

Milch  nährschaden  und  Fettresorp- 
tion.   514. 

Milchsäuregährnng  und  spontane 
Wärmebildung   in   Kuhmilch.    90. 

Miliaria  epidemica.    778. 

Missbildungen.    87,  749. 

Mittelohr,  Tuberkulose  des.    250. 

Mittelohrentzündungen,  128(Bsp.). 

Mongolen  fleck  bei  europäischen  Kin- 
dern.   780. 

—  Stirnflecke  analog  dem.    285. 
Mundhöhle,  Bakterien  der.    511. 
Musculus   serratus   anticus,  Läh- 
mung des.    622. 

Muskelatrophie,  spinale.     109. 


Mnskelatrophie,  spinale, bei eineoi 
2jährigen  Mädchen.    752. 

MusKoltransplantation  bei  spinaler 
Kinderlähmung.     120. 

Myatonia  congenita.    508. 

Myiasis  intestinalis.  775. 

Myohypotonia  congenita.    508. 

Myositis  ossificans  progressiTi 
multiplex.    758. 

Myotonia  congenita.    868. 

Myxidiotie,  angeborene.   617,  751. 

Myxödem,  infantiles.    246. 

—  beim  Kinde  nnd  Basedowsche  Krank- 
heit bei  der  Mutter.    624. 


Nabelinfektion  in  der  Säuglings- 
sterblichkeit   881. 

Nabelschunrbräche,  Therapie 
grosser.    758. 

Naeyi,  blaue.    878. 

Nagel  furche,  Heller-Feersche.  87. 

Nahrung,  Beziehung  zwischen  Bak- 
terien Wachstum  nnd  Konzentration 
der.    90. 

Nahrungseiweiss  und  Organeiweiss. 
90. 

Nase  nnd  Nasenrachenraum,  Be- 
handlung 'der  Krankheiten  der.  39? 
(Bsp.). 

Näseln,  ge  wohn  hei  tsmässiges.   871. 

Nasenrachenraum,  Meningococea» 
und  Mikrocoecus  eatarrhalie  im. 
871. 

Natriumeitrat.    95. 

Natrium  salicylicum,  Wert  des  bei 
Scharlachrheumatoid  und  andern 
infektiösen  Arthritiden.    240. 

—  Hämaturie  durch.    776. 
Natronlauge,  Veränderung  der Milck 

durch.    854. 
Nebennieren,  Apoplexie  der.  750. 

—  Cirrhose   der   bei  einem  5  Wochei 

alten  Kinde.    255. 
Nephritis,  in terstitielle  und  Girrho»e 
der  Nebennieren  bei  einem  5  Wochen 
alten  Kinde.    255. 

—  Verhütung    der    Scharlach-N.    mit 

Uelmitol.    684. 

--  Ernährung  bei.    96. 

Neryenplastik  bei  Plexuslähmaog. 
261. 

Neryen System, Krankheiten  deslOSff., 
867,  868,  507,  688. 

Netzbautblutnngen  bei  Miliartuber- 
kulose.   105. 

Neugeborene,  Krankheiten  der.  91, 
285,  629. 

Neutrophiles  Blutbild.    253. 

Nieren,  Cystenbildung  der.   512,  77$. 
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Nieren,  Komplikationen  yon  Seiten 
der  im  YerJaaf  von  Impetigo.  120, 
779. 

Nierenkrankheiten,  Paisdruok- 
messungen  bei.    775. 

Niere ntnberkel,  Genese  des.    876. 

Nierentnmoren,  maligne  bei  Kin- 
dern.   118. 

Nierenwassersneht,  Wassergehalt 
des  Blntsernms  bei.    504. 

—  Zacker   im   nephritischen  Hjdrops. 

505. 

0. 

O e de me,  Pathologie  der  im  S&aglings- 

alter.    504. 
Ohr,  Missbildangen  am.    87. 
Oh  rerkran  hangen,     Ijmphomatöse. 

769. 
Omoroi  bei  Angina.    758. 
Opsonine.    284,  628. 

—  Gehalt  des  Säaglingsblates  an.    771. 
Organe,  Gewicht  der.    88. 
Orffaneiweiss  and  Nah  rangsei  weiss. 

90. 
Organzelle,   Beziehnngen    zwischen 

Taberkolose-Infektion  nnd.    106. 
Orthoperkassion,    Orthodiagraphie 

ana  relatiTC  Herzdämpfnag.    640. 
Ossifikation    der   kindlichen   Hand. 

487. 

—  an    den  Metakarpal-   und  Phalanx- 

knochen.   781. 

Osteogenesis  imperfecta.    84,121. 

Osteomalacie,  Kalkstoffwechsel  bei 
anter  dem  Einflass  der  Phosphor- 
therapie.   857. 

Otitis  media  acuta,  Pathogenese  der. 
8oO. 

Ozaena,  Kontagiosit&t  der.    370. 


Pankreas,  Einflass  der  Galle  anf  die 
iett-  und  ei  weissspaitendeo  Fermente 
des.    354. 

Parotitis,  chronisch  rezidivierende. 
618. 

—  Veränderungen  des  Blutes  bei.    99. 
Parotitis    epidemica    nnd    Keuoh- 

hasten.    241. 

—  Kompli 

7( 

Pemphigus  acutus  neonatoram, 
Zasammenhang  des  mit  der  Der- 
matitis exfoliativa  neonatoram.  778. 

Pemphigus  chronicus.    620. 

Pepsinverdauung,  Einfluss  der  Fett- 
sftnre  auf  die.    627. 

Psrhydrasemilch.    93. 

Perikardium,  Verwachsung  des  mit 
dem  Herzen.    510. 


Perikarditische  Symphyse  mit 
sekundärer  Anaemia  splenica.    258. 

Periostitis  o SS ificans  syphilitica. 
620. 

Peritonitis  tuberculosa,  Sonnen- 
bäder bei.    748. 

Perkussion    des   Herzens.    639,  640. 

—  Topographische  des  kindlichen  Her- 

zens.   509. 
Perkussionsschall  der  Wirbelsäule. 

353. 
Pflegekinderwesen    und  nat&rliche 

Ernährung.    262. 
Phantasie  leben,     Abartungen     des 

kindlichen  in  ihrer  Bedeutung  ffir 

die  pädagogische  Pathologie.  390. 
Pharyngitis  lateralis.    370. 
Phosphortherapie  bei  Osteomalacie, 

Kalkstoffwechsel  unter  dem  Einfluss 

der.    357. 
Physikalische  Therapie.  127 (Bsp.). 
Pleuritis,  Diagnose  der  eitrigen.  371. 

—  Heilungsyerlauf  nach.    770. 
Pleuritische    Exsudate,   Diagnose 

der.    114. 
Plexus  brachialis,   Lähmungen  des 

beim  neugeborenen  Kinde.    768. 
Plexuslähmung,  Nervenplastik  bei. 

261. 
Pneumokokken-Infektion.    84. 
Pneumonie,  prävertebrale  und  para- 

stemalePerko8sion8befuodebei.251. 
Pottscher  Buckel,  allmähliches  Re- 

dressement  des.    261. 
Processus  mastoidens, Tuberkulose 

des.    250. 
Pseudoleukämie.    752. 

—  Röntgentherapie  bei.    509. 
Pulsdruckmessungen  bei  Herz-  und 

Nierenkrankheiten.    775. 
Pylornsfistel,    Untersuchungen    an 

einer.    854. 
Pylorusstenose, angeborene.  85,237, 

887.  477. 

—  Tod  bei  der  P.  der  Säuglinge.   514. 

—  Behandlung  der.    86. 
Pylorospasmos  der  Säuglinge.   674. 
Pyocyanose,     Desinfektionsversuche 

mit  bei  Meningococcus  nnd  Mikro- 
coccus  catarrhalis.    371. 

R. 

Rachenmandel,Beziehungen  zwischen 
Enterocolitis  und  Entzündungen  der. 
254. 

Rachitis.     107,  108,  109,  865. 

—  Feinere  Knochenstrukturen  bei.  767. 

—  Abdominale  Atonie  bei.    84. 

•  Todesfälle  durch  Erkrankungen,  die 
der  Rachitisgruppe  zuzurechnen 
sind.     246. 
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Redressem  en  ty  allmfchlichet  de«  Pott- 

schen  Backeb.    261. 
Rheamatismas.    85,  97,  760,  761. 
RhiDolalia  fanctionalis.    371. 
Riesenwachs,    gleichmfcssiger.    617. 

—  Pathologie  der  dystrophischen  For- 

men   aes   angeborenen    partiellen. 

619. 
Rigasche  Krankheit.    874. 
Röntgenstrahlen   and   Stoffwechsel. 

90. 
Röteln,  Verhalten  der  Leakozyten  bei. 

688. 
R&ckenmark,  mikroskopische  Pr&pa« 

rate  des  bei  Poliomyelitis.    515. 
R&ckenmarksgeschwülste.    688. 

S. 

8alzinfasionen  beim  S&ngling.   516. 
Salzs&are,   Bedeatang    der    ffir    die 

Yerdaaanff  des  S&aglings.    861. 
Sarkom  des  Schalter  blatte.    782. 

—  Riesenzellen  mit  randstftndigen 
Kernen  in.    858. 

Saaerstoffeinatmangen  bei  Krank- 
heiten des  kindlichen  Alters.   859. 

Sangen,  Prognose  Nengeborener,  die 
nicht  sangen  können.     HO. 

S&aglingsabteilang  der  Universi- 
tftts-Kinderklinik  in  Wien.    888. 

Sfcaglingsanh&nfnng,  Schftdignng 
dnrch.    289. 

Sftaglingsatrophie,  Pathogenese 
der.    289. 

Sftnglingsasyle,  Bedeatang  städti- 
scher ffir  die  Herabsetzang  der 
Sterblichkeit  in  der  Waisengflege. 
122. 

Sftnglingsern&hrnng.  98ff.,  286ff., 
861,  629,  758  ff. 

Sftngiingsfürsorge.  128,  124,  892 
(Bsp.). 

Sfcnglingsffirsorgestellen.    788. 

—  der  Stadt  Berlin.    262,  882. 
Sftnglingsheim  in  Barmen.    884. 
Säuglingssterblichkeit   im    Kran- 
kenhans.   788. 

—  in  Preussen.     124. 

—  Einflass    des    Bakteriengehalts    der 

Stadtmilch  aaf  die.     99. 

—  nnd  Tuberkalose.    244. 
Sftnrebildang  im  Hanger.    858. 
Sänrevergiftung.    856. 
Schädel,  Chlorom  des.     120. 

—  Schädigungen  des  kindlichen  wäh- 

rend der  Gebart.    91. 

—  Krebs  des  als  Metastase  eines  Ade- 

noma colloides  der  Schilddruse  bei 
einem  17jährigen  Mädchen.  508. 
Sohädelknochen,    Tuberkulose    der 
platten.    129. 


Scharlach,  abortiver.    752. 

—  Dauer  der  Infektiosität  bei.   863. 

—  Isoliernng   eines  Meningococcns  in 

einem  Fall  Ton.    99. 

—  KörDergewichte  nnd  MilehdiU  bei. 

—  Hämorrhagische  Diathesen  beL  760. 

—  Jodophilie  bei.    684. 

—  Nachkrankheiten  des.    B.-H.  182. 

—  Lebercirrhose  nach.    898. 

—  Nachkrankheiten  des.    621. 

—  Sernmbehandlung  des.    240. 

—  Therapie  der  septischen  Formen  des. 

760. 
Scharlachlinie  am  Nagel.    87. 
Scharlachnephritis,  YerhutuDg  der 

mit  Helmitol.    684. 
Scharlachrheumatoid,    Wert    des 

Natrium  salicylicum  beim.    240. 
Scheidencyste,  vereiterte  bei  einem 

12jährigen  Mädchen.    776. 
Schilddrüse,  Beeinffussong  der  durch 

Zuführung    von    Schiladrusensab- 

sUnz.    502. 

—  Krebs   des   Schädels   als  Metastase 

eines  Adenoma  colloides  der  bei 
einem  17jähriffen  Mädchen.   508. 

Schilddrnsenbenandlung  der  Mi- 
gräne.    110. 

Schilddrfisenimplantation,  Resul- 
tate der.    767. 

Schilddrüsensubstanz,  Behand- 
lung des  endemischen  Kretinismus 
mit    858. 

Schlaf  im  Kindesalter.    880. 

Schleim,  physiologische  Bedeutung 
des.    90. 

Schleime  in  der  künstlichen  Säag- 
lingsemährung.    747. 

Schleimkörner,  gelbe  Nothnagels  in 
den  Säuglingsfläzes.    240. 

Schlund,  Bakterien  im  bei  normalen 
und  seharlachkranken  Menschen.  97. 

Schriftzeichenamblyopie,  ange- 
borene.   867. 

Schulanämie.     106. 

Schulärzte.  Bericht  über  die  Tätig- 
keit der  Berliner,    784. 

Schulhygiene.    880. 

Schulkinder,  Gesundheit  der  New- 
Yorker.    879. 

Schulterblatt,  Sarkom  des.    782. 

Schwachsinn,  jugendlicher,  Zeit- 
schrift für  die  Erforschnng  des.  887. 

Sehnengeschwülstehenbei  Kindern. 
782 

Sensibilisatoren,  antituberkuldse. 
685. 

Septikämie  eines  Neugeborenen  mit 
Ikterus.    860. 

—  Tuberkulöse.    686. 
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Sernmerscheinniigeiittozitohe.  755, 

756,  757. 
Semmkrankheit,      Verhalten      der 

Lenkozjten  bei  der.    B.-H.  174. 
Sesamöl,      Meth&moglobiDTergiftang 

darch.    866. 
Sexuelle  Jagendbelehrang.     889. 
Sic,  BehaDdlang  des Keachhastons mit. 

241. 
Silberspiroohaete.    245. 
Sitae  iDversas.    772. 
Sklerema  neonatoram.    91. 
Sklerom  des  Larynx.    250. 
Skoliose,  habituelle  and  ihr  Verh&lt- 

nie   zu   asymmetrischem  Zuwachs. 

121. 

—  Rachitische.    256. 

—  Redreesement  der.    256. 
Somatolo^ie.    880. 
Sommerdiarrhoen,  Verhütung    der 

akuten.    236. 

Sonoenbftder,  Behandlung  tuberku- 
löser Peritonitis  bei.    748. 

Sooletrinkkuren,  Stoffwechsel  an  ter- 
sachnngen  bei.    518. 

Spaltpilze,  Energieumsatz  im  Leben 
einiger.    90. 

Speiseröhre,  angeborene  Missbildung 
der.    235,  641. 

—  Angeborene  Atresie  der.     116,  876. 

—  O  Ösophago- Jejuno-Gastrostomose  bei 

Verengung  der.    780. 

—  Fremdkörper  in  der.    86. 

—  Konfiguration   der  in  Beziehung  zu 

physiologischen  und  pathologischen 
Zast&nden  der.    641. 

—  Spindelförmige  Erweiterung  der.  621. 
Spina  bifida  ouvert.     121. 
Spina  bifida  occulta.    87. 
Spirochaeta  pallida.    245,  766. 

—  im  menschlichen  Auge.    369. 

Spitzenphthise,  Bedeutung  der  Ste- 
nose der  oberen  Apertur  für  die 
Entwicklung  der.    251. 

Splenopneumonie.    770. 

Sprache  schwachsinniger  Kinder.  887. 

Staphylokokken  -  Arthritis,  pri- 
m&re  eitrige.    120. 

St&rke,  Verhalten  der  in  den  Organis- 
mus eingeführten.    854. 

Statas  thymicoljmphaticuSfanor- 
male  Ljmphdrüsenbefunde  in  Be- 
ziehung zu.    106. 

StanangsliTper&mie  bei  der  chirur- 
gischen Tuberkulose.     121. 

Sterilisierang  der  Milch  mit  Wasser- 
stoffsuperoxyd.   94. 

Stickstoif,  Bildung  von  freiem  bei 
der  Darmgirung.    854. 

Stickstoffausseheidung  imHunger. 
358. 


Stillen  der  Mütter.     892  (Bsp.). 

—  Förderung  des  in  Oesterreicb.   98. 
Stillpr&mien,  Wert  der.    124. 
Stirn  flecke   analog   dem  Mongolen- 
fleck.   285. 

Stirnhöhlenempjem  im  Anschlass 
an  akute  Infektionskrankheiten.  96. 

Stottern  unter  der  niederUndisehen 
Schalbevölkerunff.    891. 

Streptokokken  -  Enteritis.  B.-H* 
40. 

Stridor,  kongenitaler.    92. 

Struma  vasculosa.    752. 

Sublinguale  Produktion  der  S&ug- 
linffe.    874. 

Syphilis  congenita,  anatomischeBe- 
funde  an  den  Au^en  bei.    865. 

Syphilis  hereditaria,  Röntgenosko- 
pie  von  Knochenafiektionen  here- 
ditär-syphilitischer Säuglinge.  507. 

Syphilitische  Ammen,  Nacnweise- 
stelle  von.    766. 

Szekelysche  S&aglingsmilch.  861. 

T. 

Taubheit,  leichte  bei  Kindern.    250. 
Temperaturschwankung,    tägliche 

des  Säuglings.    514. 
Tetanie.    617,  618. 

—  Kalkstoffwechsel  bei.    857. 
Tetanus.    749. 

Therapie,  physikalische.     127  (Bsp.). 

Thomas,  Nekrolog  für  Th.    517. 

Thrombose  des  Herzens  bei  Pleuritis. 
114. 

Thymus,  Gewicht  der.    88. 

Thymnsschwellung,  Tracheostenose 
und  plötzlicher  Tod  durch.    251. 

Thymnsstenose  undThymustod.  122, 
255. 

Tic  de  Salaam.    248. 

Toxämie,  Tracheotomie  bei  geringer 
Respirationsbehinderung  infolge 
Ton.    770. 

Toxolecithid  des  Bienengiftes.   508. 

Trachea,  Zerreissnog  der.    372. 

Tracheostenose  und  plötzlicher  Tod 
durch  Thymusschwellung.    251. 

Tracheotomie  bei  geringer  Respira- 
tionsbehinderung, die  mit  fieber- 
hafter Toxämie  Tergesellschaftet  ist. 
770. 

—  Intubationsstenose   des    Kehlkopfes 

nach  sekundärer.    770. 
Trichocephalus  dispar.    641. 
Trichterbrust.    617. 
Tropakokain.    249. 
Tröpfcheninfektion, Bedeutung  der 

für  die  Verbreitung  der  Tuberkulose. 

765. 
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Typhus    abdominalis    mit    hyper- 
pyre tischen  Temperataren.    763. 

—  Beüandlang  des.    98. 
Tnberkelbazillen,  latente.    764. 
Taberkalinbehandlan^r.     102. 
Tuberkulose.  102ff.,243ff.,864,684ff., 

764,  765. 

—  der   platten  Schftdelknochen.    129. 

—  von  Mittelohr  und  Processus  mastoi- 

deus.    250. 

—  Behandlung  der  am  Meere.    628. 

—  Behandlung  der   chirurgischen   mit 

dem  Schröpfrer fahren.    121. 
Tulase.    248. 
Tumor  albus,  Behandlung  des.    392 

(Bsp.). 

U. 
Uebererregbarkeit,   anodische  der 

S&ugliDge.    867. 
üebung,  das  psychophysische  Prinzip 

der.    390. 
Umikoffsche  Reaktion.    94. 
(Jnterholzner,  Nekrolog  ffir  U.  517. 
Urachusfistel.    621. 
Urogenitalapparat,  Missbildung  des. 

118. 
Urticaria  pigmentosa.    778. 

V. 

Vaoeinale    Frühreaktion,     Spezi- 

fizit&t  der.    288. 
Vaccinationsbetrieb.    882. 
Vaccine  beim  Affen.    754. 
Vaccine  generalisata.    779. 

—  Lokalisterte.    283. 
Vaccine-Injektion,  subkutane.    282. 
Variola  beim  Affen.    754. 
Vegetarismus    und   ezsudatiye  Dia- 
these.   518. 

Venenerweiterung     bei      Kiodero. 

114. 
Verdauung,   Physiologie,   Pathologie 

und  Therapie  der.    126  (Bsp.). 


Verffiftungen.    366. 

—  Alimentftre  im  Sftuglingsalter.  1, 
268. 

—  Stoffwechsel  bei  alimentären.    585. 
Verstopfung.    116. 

—  infolge  von  Darmabknickung.    160. 
Viehhofs  milch,  chemische  Kontrolle 

der.    642. 

W. 

Wassergehalt  des  Gewebes  bei 
Infektionskrankheiten.    281. 

Wasserstoffsuperoxyd,  Steri- 
lisierung der  Milch  mit.    94. 

Weissweinmolken  in  der  S&uglings- 
ern&hrung.    862. 

Windpocken,  Hausepidemie  von. 
868. 

Wirbelsftule,  Perkussionssohall  der. 
858. 

Wortblindheit,  angeborene.    689. 

Wfirmer  im  Auge.    869. 

Wurmfortsatz,  normale  und  patho- 
logische Histologie  des.    117. 

—  Völlige  Einstülpung  des  bei  chro- 

nischer Intussusception.    254. 

—  Peritonitis  infolge  von  Perforation 

des  bei  einem  6 Vi  Wochen  alten 
Kinde.    254. 
Wurms  amen  öl,  amerikanisches.  508. 

Z. 

Zahnung,  frühzeitige.    285. 

Zerebrospinalflüssigkeit,  Wir- 
kung der  auf  pathogene  Mikro- 
organismen.   248. 

Z  u  ck  e r  im  nephritischen  Hydrops.  505. 

Zuckerinfusionen  beim  S&ugling. 
516. 

Zungenbändchen,  Inzisiondes.  385. 

Zystenbil düng  der  Niere  and  der 
ableitenden  Harnwege  512,  776. 

Zystenniere,  kombiniert  mit  blbd 
endigendem  Ureter.     118. 
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Baginskj  892. 
B»b488  434. 
Bir  89. 
Barbensi  364. 
Barchielli  864. 
Barford  372. 
Baron  741. 
Bartel  106. 
T.  Banmgarten  684. 
Banmgartner  621. 
Baumstark  358. 
▼.  Behring  243. 
Beitske  686. 
Bendix  892. 
Benjamin  90,  B.-H.  87» 

268. 
Berger  880. 
Beriel  93. 
Bernhardt  508. 
Berry  368. 
Best  369. 
Bettink  366. 
Bibergeil  505. 
Biege!  758. 
Bienenield  E.-H.  174. 
Bingel  808. 
Birk  16,  204 
Bisson  242,  770. 
Blackader  85,  97. 
Bleibtrea  768. 
Bloch  887,  447. 
Blum  89,  854. 
Boas  126. 
Bogen  788. 
Boha«  778. 
Böhme  93,  354. 
Bönninger  868. 
Bordet  101. 
Borrmann  118,  780. 
Le  Boutillier  689. 
BoTaird  88. 
Boye  875. 
Box  872. 
Braanwarth  776. 
Brinekerhoff  754. 
Broea  773. 
Bronner  114. 
Brack  364,  870. 
Brugseh  89,  358. 
de  Brain  86,  624. 
Brainsma  382. 
Brünier  241. 
Brüning  503. 
Baday  876. 
Banok  628. 
▼.  Bunge  392. 
Borgerttein  380. 
Bornier  254,  778. 
Bnrzagli  95. 
Basche  642. 
Büsehke  766. 


Calot  128,  892. 
Gampana  100. 
Gapnzzo  249. 
Carpenter  255. 
Garpi  503. 
Gas  sei  380,  882,  892. 
Gattaneo  759. 
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Ueber  Isolierung 
und  Kontaktverhütung  in  Kinderspitälem.^) 

Von 

THEODOR  ESCHERICH. 

(Hierzu  Tafel  I— 11.) 

Die  spezielle  Berücksichtigting  der  Eigentümlichkeiten  und  Be- 
dürfnisse des  Kindes  ist  ein  Verdienst  des  20.  Jahrhunderts.  Noch 
Dicht  lange  liegt  die  Zeit  hinter  uns,  in  welcher  das  Kind  nach 
dem  Schema  des  Erwachsenen  genährt,  erzogen,  unterrichtet  und 
wenn  es  erkrankte,  auch  behandelt  und  rerpflegt  wurde.  Die  trau- 
rigen Folgen  dieses  schablonenhaften  Vorgehens  zeigten  sich  am 
krassesten  auf  dem  Gebiete  der  Spitalpflege  insbesondere  gegenüber 
der  jüngsten  Altersklasse  in  den  Findelanstalton.  Die  Mortalitäts- 
Terhältnisse  dieser  zur  Erhaltung  der  gefährdeten  Kinder  gegründeten 
Anstalten  waren  noch  in  der  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  geradezu 
erschreckende.  So  wies  die  Prager  Landesfindelanstalt  im  Jahre 
1868  bei  einem  Zugange  im  ersten  Lebensjahr  von  2831  Neu- 
geborenen eine  Mortalität  von  103,1^0  auf.**)  Es  waren  nicht  nur 
sämtliche  in  die  Anstalt  Aufgenommenen,  sondern  auch  noch  die 
vom  Vorjahre  her  Verbliebenen  im  Laufe  dieses  Jahres  zumeist  an 
Sepsis  und  Verdauungsstörungen  gestorben.  Die  gleiche  Anstalt 
war  es  allerdings,  an  welcher  die  von  Ritter  und  Epstein  durch- 
geführten Verbesserungen,  die  für  die  Reform  der  österreichischen 
Findelanstalten  vorbildlich  wurden,  die  Sterblichkeit  im  Laufe  weniger 
Jahre  auf  18  ®/o  herabminderten. 

Nicht  viel  besser  stand  es  in  den  alten  Kinderspitälern. 
Hier  waren  es  die  ansteckenden  Krankheiten:  Masern,  Scharlach, 
Diphtherie  u.  a.  m.,  welche  die  Patienten  dezimierten  und  den  be- 
kannten Ausspruch  Archambault's  veraulaßten:  „Im  Höpital  des 
enfants  malades  stirbt  das  Kind  nicht  an  der  Krankheit,  welche  es 
in  das  Spital  führt,  sondern  an  derjenigen,  welche  es  dort  erwirbt." 


*)  Vortrag,   gehalten  in  der  pädiatrischen   Sektion  der  78.  Naturforscher- 
versammlong  in  Stattgart.     September  1906. 

*^  Epitein,  Studien  znr  Frage  der  Findelanstalten,  1882. 
Jahrbuch  für  Kinderheilkonde.   N.  F.   LXV.   Ergänzniigsheft.  1 
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Allein  diese  sachlich  durchaus  gerechtfertigten  Bedenken  wurden 
durch  die  Itacht  der  Verhältnisse,  durch  die  wirtschaftliche  Notlage 
der  armen  städtischen  Bevölkerung  über  den  Haufen  geworfen. 
IHe  Kinderspitäler  mußten  wider  ihre  bessere  Überzeuguag  den 
Säuglingen  die  Tore  öffnen  und  nun  kam  es  unter  den  zwischen  die 
anderen  Kinder  gelagerten  Säuglingen  zu  jenem  Massensterben, 
das  endlich  den  Anstoß  zu  einem  gründlichen  Studium  und  zur 
Änderung  dieser  Verhältnisse  gab.  Die  angewandten  Behandlangs* 
mathoden  und  die  künstliche  Ernährung  versagten  in  vielen  Fällen, 
epidemische  Brechdurchfälle,  Katarrhe  der  Luftwege,  pyogene  Er- 
krankungen der  Haut  und  Schleimhäute  mit  Ausgang  in  Sepsis 
traten  unter  ihnen  auf  und  rafften  auch  die  wegen  geringfügiger 
Zustände  eingetretenen  Kinder  hinweg,  bei  anderen  entwickelte  sich 
ein  durch  eine  Häufung  von  Infektionen  marastischer  Zustand,  den 
Parrot  mit  dem  Worte  Athrepsie  benannte.  Die  Sterblichkeit 
betrug  auch  in  den  bestgeleiteten  Anstalten  60—90  ^o  ^^^  aufgenom- 
menen Säuglinge,  so  daß  das  eingangs  ziterte  Worts  Archambauits 
sich  nahezu  wörtlich  erfüllte. 

Den  Umschwung,  den  diese  Verhältnisse  in  Deutschland  durch 
die  Gründung  besonderer,  nach  den  Grundsätzen  der  Asepis  ge- 
leiteten Säuglingsabteilungen  erfahren  haben,  und  die  Verdienste, 
die  sich  Heubner,  Schloßmann,  Baginsky  u.  a.  darum  erworben, 
sind  bekannt  Ich  hatte  im  Vorjahre  Gelegenheit,  vor  der  geehrten 
Versammlung  die  Einrichtung  und  den  Betrieb  der  neuen  Säuglings- 
abteilung im  Skt.  Anna-Kinderspital  zu  besprechen.'*')  Ich  kann  heute 
sagen,  daß  sich  die  dabei  zur  DurchfiLhrung  gebrachten  Grundsätze 
und  Einrichtungen,  insbesondere  auch  die  Glaszellen  in  ihrer  dop- 
pelten Funktion  als  Brutkasten  und  als  Isolierraum  sich  durchaus 
bewährt  haben,  so  daß  ich  bezüglich  dieser  Punkte  auf  meinen  da- 
maligen Vortrag  verweisen  kann.  Einrichtung  und  Betrieb  der  neuen 
Säuglingsabteilung  wird  nach  diesem  Vorbilde  erfolgen.  Das  Pflege- 
personal fiLr  diese  auf  10  Betten  berechnete  Abteilung  soll  aus 
6  freiwilligen  Pflegerinnen  bestehen  und  unmittelbar  neben  der 
Säuglingsstation  getrennt  von  den  anderen  Wärterinnen  unter- 
gebracht werden. 

Dem  soeben  erschienenen  Jahresberichte  der  Säuglingsabteilnng, 
der  von  Dr.  Sperk  verfaßt  ist,  entnehme  ich  folgendes: 

Die  Zahl  der  im  Laafe  von  1^/t  Jahren  auf gfenommenen  Kinder  betrag  44; 
^Ton  wnrden  38  d.  i.  84%  ausschließlich  künstlich   and  nur  6  (AmmenkiDder 


*)  Verhandlungen  der  Ges.  f.  Kinderheilkunde,  1906,   und   Wiener  klin. 
Wochenschrift,  1906,  No.  88. 
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und  Frühgeburten)  zum  Teil  an  der  Brust  zum  Teil  künstlich  ernährt.  Berüek- 
iichtigt  man,  daß  die  Kinder  zumeist  untergewichtig  sehon  in  den  ersten 
Lebenstagen  zur  Aufnahme  kommen  und  zumeist  länger  als  V<  Jahr,  manche 
bis  zum  £nde  des  1.  Jahres  auf  der  Station  yerbUeben,  so  müssen  die  erzielten 
Resultate  auch  insofern  als  ganz  besonders  günstig  bezeichnet  werden,  als  die 
Säuglingsabteilung  in  einem  völlig  unmodernen  alten  Spital  und  dazu  noch 
räumlich  sehr  beschränkt  untergebracht  ist.  Trotz  alledem  gelang  es  durch 
•ine  ganz  besonders  sorgfältige  Pflege  jede  schwerere  Magendarmstörung  yon 
den  Kindern  fernzuhalten.  Die  Zahl  der  Todesßllle  betrug  7.  Davon  betrafen 
6  schwerkrank,  zum  Teil  lebensunfähig  eingebrachte  Kinder.  Nur  1  Kind  starb 
an  Pneumonie,  die  es  nach  Influenza  als  vorher  gesundes  Kind  auf  der  Säug- 
lingsabteilung aquirierte.  Das  entspricht  einer  Mortalität  von  zirka  3  %  der  gesund 
in  die  Anstalt  übernommenen  Kinder,  eine  Zahl,  die  bisher  bei  der  Anstalts- 
pflege gesunder  künstlich  ernährter  Säuglinge  kaum  erreicht  wurde. 

Zeitweise  auftretende  entzündliche  Affektionen  der  Atmungsorgane,  wie 
Bronchitiden  und  Rhinitiden*),  waren  die  einzigen  Erkrankungen,  denen  die  kleinen 
Insassen  der  Abteilung  ausgesetzt  waren.  Die  in  diesen  Fällen  zur  Isolierung 
verwendeten  Brutzellen  bewährten  sich  hierbei  zur  Vermeidung  der  Über- 
tragung von  einem  Kind  zum  andern  ausgezeichnet.  Auf  diese  Weise  gelang  es 
aach  eine  Varizelleninfektioa,  die  sich  auf  der  Abteilung  ereignete,  auf  1  Fall 
zu  beschränken. 

Sehr  yiel  weniger  bekannt  und  studiert  ist  der  schädliche  Ein- 
fluß des  „Milieu  hospitalier^  für  die  späteren  Lebensjahre.  Hier 
gesellt  sich  zu  den  schon  genannten  Schädlichkeiten  noch  die  Be« 
rührung  und  der  Verkehr  der  lokomotionsfähigen  Kinder  (Ejriech- 
periode)  als  neue  und  ergiebige  Infektionsquelle. 

Am  stärksten  werden  davon  die  jüngeren  Altersklassen  betrofFen, 
die  physiologisch  dem  Säuglingsalter  am  nächsten  stehen.  Mit  der 
schwindenden  Empfänglichkeit  fiir  pyogene  Infekte  und  der  wach- 
senden Widerstandsfähigkeit  der  Organe  nehmen  die  Spitalinfekte 
rasch  an  Schwere  und  Häufigkeit  ab,  so  daß  die  älteren  Kinder, 
abgesehen  von  der  Disposition  für  die  akuten  Exantheme,  sich  dem 
Verhalten  der  Erwachsenen  nähern. 

Es  ist  hier  nicht  möglich,  die  Art  dieser  Schädlichkeiten  und 
die  klinischen  Erscheinungen,  zu  denen  sie  führen,  näher  zu  analy- 
sieren. Ich  verweise  in  dieser  Hinsicht  auf  die  unter  Leitung 
Hutinels  erschienene  These  von  Barthelemy.**)  Ihre  wirkliche 
Bedeutung  werden  wir  erst  ermessen  können,  wenn  es  einmal  so 
wie  den  Säuglingsstationen  gelungen  sein  wird,  sie  zu  eliminieren. 
Die  heute  unter  dem  Titel   der  Hausinfektionen   geführten  Erkran- 


*)   Vergl.    Jehle:      Eine    Grippen endemie,    bedingt    durch    Micrococcus 
caUrrhalis.    Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.    Bd.  LXIV.    H.  6. 

*♦)  Dr.  F.  Barthelemy:    De  Tinfluence  du  Müller  hospitalier  sur  Tevolu- 
tion  des  Maladies  infantiles.     Paris  1903. 
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kuDgen  und  Todesfälle  stellen  nur  einen  Bruchteil  dieser  Schädi- 
gungen dar.  Es  ist  wahrscheinlich,  daß  ein  großer  Teil  der  gerade 
im  Spitale  so  häufig  zu  der  ursprünglichen  Erkrankung  hinzutretendeo 
Komplikationen  und  Nachkrankheiten  auf  solche  Infektionen  zurück- 
zuführen ist.  Dabei  entgehen  zahlreiche  Infekte,  die  wie  die  Tuber- 
kulose erst  nach  längerer  Inkubationszeit  klinisch  in  Erscheinuog 
treten,  unserer  Kenntnis.  Ein  annäherndes  Bild,  wie  durch  die 
Berücksichtigung  dieser  Momente  die  Mortalität  selbst  unter  wenig 
geänderten  äußeren  Verhältnissen  verringert  werden  kann,  gibt  die 
von  Hutinel  vorgelegte  Statistik.  Derselbe  hatte  in  seinem  Höpitai 
des  enfants  assistSs  während  der  Jahre  1872  —  1881  bei  einer  Zahl 
von  ca.  2600  verpflegten  Kindern  eine  Sterblichkeit  von  7,5  7»- 
Nach  Durchführung  der  Antisepsie  m^dicale  und  Errichtung  des 
neuen  Pavillon  Pasteur  sank  dieselbe  auf  2,5  %.  Da  es  sich  hier 
nicht  um  ein  Spital  mit  freier  Krankenaufnahme,  sondern  um  die 
Krankenabteilung  einer  annähernd  gleichen  Anzahl  von  durch  die 
Anstalt  verpflegten  Kindern  handelt,  sind  diese  Zahlen  wohl  ver- 
gleichbar und  geeignet,  eine  Vorstellung  zu  geben  von  der  Große 
und  Bedeutung  der  Aufgabe,  die  noch  ihrer  Lösung  harrt. 

Die  Maßnahmen,  die  hier  speziell  in  Berücksichtigung  der 
Spitalinfektionen  bei  der  Anlage  des  Neubaues  vorgesehen  wurden, 
sind  folgende: 

Im  allgemeinen  ist  für  die  Krankenräume  das  Prinzip  der 
großen  von  drei  Seiten  belichteten,  mit  der  Längsrichtung  von  Ost 
nach  West  orientierten  Säle  angenommen,  die  inbezug  auf  Luft 
und  Licht  sowie  für  den  ärztlichen  und  Pflegedienst  große  VorteUe 
bieten.  Nur  die  im  Mitteltrakt  gelegenen  Krankenräume  sind  kleiner 
und  von  einem  Korridor  aus  zugänglich.  Freilich  besteht  bei  einer 
größeren  Belegzahl  die  Gefahr,  daß  die  vielen  in  einem  Baum 
vereinigten  Kranken  sich  gegenseitig  schädlich  beeinflussen  und  daS 
bei  dem  Ausbruche  einer  ansteckenden  Erkrankung  die  Infektion 
eine  große,  schwer  zu  übersehende  Ausbreitung  gewinnen  kann. 
Vor  dem  letzteren  muß  die  ausgiebige  Verwendung  der  Beobachtungs- 
station, eventuell  das  Wechselzimmer  schützen.  Dem  ersteren  suchte 
ich  durch  Trennung  der  Patienten  in  bestinmite  Kategorien  zu  be- 
gegnen. Es  ist  zunächst  ein  Saal  mit  8  Betten  für  die  mit  schweren 
akuten,  meist  fieberhaften  und  infektiösen  Erkrankungen  eingelieferten 
Patienten  jeden  Alters  vorgesehen.  Es  liegt  dies  auch  im  Interesse 
der  klinischen  Beobachtung  wie  der  Pflege,  da  die  speziellen  Ein- 
richtungen sowie  ein  besonders  tüchtiges  Personal  leichter  an  einem 
Punkte   konzentriert  werden   können.     Ein  weiteres  Zimmer  ist  für 
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die  Behandlung  der  Tuberkulösen  bestimmt,  ein  drittes  für  unreine; 
eiternde  oder  dennatologische  Fälle,  so  daß  diese  gefährlichsten  Kate- 
gorien von  Patienten  von  den  allgemeinen  Sälen  ausgeschlossen  sind. 
Für  diese  bleiben  also  nur  die  chronisch  und  die  leicht  E!r- 
krankten  und  auch  hier  soll  noch  eine  Scheidung  in  ältere  für  den 
im  ersten  Stock  gelegenen  und  in  jüngere  2 — 5  Jahre  alte  Patienten 
für  den  im  zweiten  Stock  gelegenen  Saal  eintreten.  Es  werden 
dadurch  die  letzteren  von  den  höher  inmiunisierten  und  widerstands- 
fähigeren älteren  Elindern  getrennt,  die  häufig  Träger  von  pathogenen 
Bakterien  sind,  die  ihnen  selbst  nichts  anhaben,  aber  bei  jüngeren 
Kindern  noch  Krankheiten  heryorrufen  können.  In  dem  Saale  für 
die  jüngeren  Kinder  sollen  an  der  Stirnseite  des  Saales  eine  Anzahl 
▼on  Yome  und  oben  offenen  Boxes  angebracht  werden,  um  eine 
wirksamere  Isolierung  einzelner  Patienten  zu  ermöglichen. 

D.   Infektionsverhütung   auf   den    Isolierabteilungen. 

Die  Isolierung  der  Kranken  innerhalb  der  Isolierparillons  wird 
nur  dem  Unerfahrenen  als  ein  paradoxes  Unternehmen  erscheinen. 
Die  Isolierung  der  an  einer  bestimmten  Infektion  Erkrankten  ist 
notwendig  zum  Schutze  für  die  Allgemeinheit,  sie  wird  aber  dadurch, 
daß  sie  möglichst  zahlreiche  und  möglichst  schwere  Fälle  derselben 
Erkrankung  auf  einen  Punkt  zusammendrängt,  ganz  wesentlich  dazu 
beitragea,  die  Häufigkeit  und  die  Schwere  der  Sekundärinfektionen 
zu  steigern  —  wenigstens  dann,  wenn  nicht  geeignete  Schutzmaß- 
regeln  ergriffen  werden.  Die  große  Empfänglichkeit  der  an  Masern,  ■ 
Scharlach,  Diphtherie  erkrankten  Kinder  für  Sekundärinfektionen 
ist  bekannt;  ebenso  daß  eine  große  Zahl  der  bei  diesen  Krankheiten 
Yorkommenden  Todesfalle  nicht  dem  ursprünglichen  Krankheits- 
prozesse, sondern  den  hinzugetretenen  Komplikationen  zur  Last  zu 
legen  ist  Wie  groß  die  Zahl  und  Bedeutung  dieser  im  Spitale 
akquirierten  Sekundärinfektionen  ist,  wissen  wir  nicht;  es  wird  dies 
je  nach  den  Verhältnissen  sehr  verschieden  sein.  Aber  die  Tatsache, 
daß  der  Verlauf  der  Infektionen  im  allgemeinen  im  Spitale  ein 
schwererer  ist^  daß  zu  gewissen  Zeiten  sich  bestinmite  Komplikationen 
in  auffälliger  Weise  häufen,  spricht  dafür,  daß  auch  hier  dem 
Milieu  hospitalier  eine  große  Bedeutung  zukommt.  Seitdem  Richard 
darauf  aufmerksam  gemacht,  fing  man  in  Frankreich  an,  die  mit 
Bronchopneumonie  komplizierten  Masern  von  den  unkomplizierten 
räumlich  zu  trennen.  Unter  dem  Drängen  Oranchers  und  Hu- 
tin eis  ist  man  in  dieser  Richtung  immer  weiter  gegangen  und  heute 
sind  in  den  Pariser  Spitälern   die  neuen  Pavillons   für  Masern  und 
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für  Diphtherie  fast  durchgehends  mit  Boxes  yersehen,  welche  jeden 
Fatieoteu  gegenüber  den  anderen  in  demselben  Saale  befindlichen 
Kindern  isolieren.  Das  urteil  der  Pariser  Arzte  über  diese  Neuenmg 
ist  ein  so  günstiges,  daß  beabsichtigt  wird,  auch  die  allgemeinen 
Abteiinngen  in  Zukunft  mit  solchen  auszurüsten.  Auf  deutschem 
Boden  ist  diese  Einrichtung  meines  Wissens  nur  in  einem  Saale 
der  He  üb  ner  sehen  Ellinik  durchgeführt 

Wir  können  in  diesen  Versuchen  gewiß  noch  nicht  die  Lösung 
der  Aufgabe  erblicken,  die  ja  immer  ein  Kompromiß  zwischen  der 
idealen  Forderung  und  dem  praktisch  Durchführbaren  darstellen 
wird.  Aber  wir  können  daraus  den  Schluß  ziehen,  daß  bei  der 
Errichtung  eines  neuen  Pavillons  je  nach  dem  Grade  der  Infek- 
tiosität unbedingt  auf  die  Möglichkeit  einer  mehr  oder  weniger  yoll- 
ständigeu  Isolierung  des  einzelnen  Patienten  oder  wenigstens  einer 
Verhinderung  des  direkten  Kontaktes  mit  anderen  Fällen  Rücksicht 
genommen  werden  muß.  Dabei  soll  jedoch  das  Prinzip  der  großen, 
TOn  zwei  Seiten  belichteten  Säle  beibehalten  und  die  Übersehbarkeit 
und  leichte  Zugänglichkeit  der  Bäume  nicht  beeinträchtigt  werden 
All  diesen  Anforderungen  entspricht  folgender  Grundriß,  der  bei 
den  3  größeren  Pavillons  für  Scharlach,  Masern,  Diphtherie  mit 
entsprechenden  Modifikationen  zur  Durchführung  gelangt  ist  VergL 
Tafel  U,  Abb.  3. 

Das  Gebäude  stellt  in  seinem  Grundriß  einen  einzigefi  großen 
Saal  dar,  welcher  durch  den  in  der  Mitte  gelegenen  etwas  ver- 
schmälerten Tagraum  in  3  Teile  zerlegt  wird.  Dem  Tagraum  ist 
nach  rückwärts  eine  Terrasse,  nach  vorne  ein  Ausbau  vorgelagert, 
welcher  die  Schleusse*),  die  Treppe  zu  den  oberen  Stockwerken, 
den  Speisenaufzug  (gleichzeitig  zur  Abfuhr  der  schmutzigen  Wäsche 
dienend),  Bad,  Abort  etc.  enthält.  Der  Tagraum  ist  durch  je  eine 
Türe  und  Bogenfenster  mit  den  Krankensälen  verbunden  und  dient 
außer  zum  Aufenthalt  der  rekonvaleszenten  Kinder  auch  als  Office 
zum  Austeilen  der  Speisen  und  als  Teeküche  für  die  Krankensäle. 
Besucher  können  ausnahmsweise  hier  eingelassen  werden,  um  ihre 
Kinder  zu  sehen  oder  sich  mit  ihnen  durch  das  Fenster  hindurch 


*)  Unter  Schleusse  yeratehe  ich  hier  ein  direkt  vom  Eingangskorridor 
aus  zag^gliches  Zimmer,  welches  in  der  aas  dem  Plane  ersichtlichen  Weise 
in  Bwei  durch  eine  Türe  verbundene  Ränme  geteilt  ist.  in  dem  dem  Zugang 
näher  liegenden  Teile  befinden  sich  Aäame  zur  Aufbewahmng  der  Kleider  and 
Hüte  der  Eintretenden,  sowie  die  Waschbecken  und  Vorrichtungen  zur  Des- 
infektion,  in  dem  zweiten  die  beim  Betreten  der  Abteilung  anzulegenden  In- 
fektionsm&ntel. 
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ZU  nnterhalten.  Die  Krankensäle  sind  syinmetrisch  und  die  Fenster 
in  der  Weise  angeordnet,  daß  vor  jedem  Fensterpfeiler  zwei  durch 
eine  einfache  Zwischenwand  getrennte  Betten  Platz  finden.  Durch 
diese  Zwischenwand  wird  in  absolut  sicherer  und  einfacher  Weise 
die  direkte  Berührung,  sowie  auch  die  Tröpfcheninfektion  zwischen 
den  beiden  nebeneinander  gelagerten  Patienten  gehindert  Auf  der 
anderen  Seite  des  Bettes  folgt  das  Fenster.  An  der  Stirnseite  der 
Zwischenwand  ist  eine  Wasch-  und  Desinfektionsvorrichtung  ange- 
bracht. Der  Baum  vor  dem  Fenster  wird  zum  Zwecke  der  Lüftung 
und  der  Distanzierung  der  Betten  frei  gehalten.  Dann  folgt  in 
gleicher  Anordnung  der  nächste  Pfeiler  (siehe  Plan).  Die  Schmalseite 
des  Saales  nehmen  beiderseits  je  3  yollkommen  geschlossene,  aus  Glas 
und  Eisen  konstruierte  Zellen  mit  separater  Ventilation  und  Heizung 
und  bis  zur  Decke  reichenden  Wänden  ein,  welche  für  Kranke  mit 
schweren  infektiösen  Komplikationen,  eventuell  auch  für  eine  aus- 
brechende Doppelinfektion,  für  unruhige  oder  moribunde  Fälle 
bestimmt  sind.  Die  darin  gelagerten  Patienten  können  von  der 
im  Saale  befindlichen  Wärterin  übersehen  und  besorgt  werden.  In 
einem  der  Abteile  befindet  sich  außerdem  das  Bad. 

Diese  Anordnung  ist  nur  da  unterbrochen,  wo  der  Zahlstock 
die  Anlage  eines,  wenn  auch  kurzen  Korridors  verlangt.  Aus 
technischen  Gründen  ist  derselbe  in  das  Parterre  verlegt.  Die 
Anordnung  der  übrigen  Bäume  ist  zur  Genüge  aus  dem  Plane 
ersichtlich.  Die  Sammlung  der  Schmutzwäsche  erfolgt  in  einem 
im  Vorbau  gelegenen  Baume  in  einem  Metallkübel,  der  mittels  des 
Aufzuges  in  das  Erdgeschoß  transportiert  wird.  Dort  wird  die 
Beinigung  und  Desinfektion  der  Wäsche  vor  der  Abgabe  vorge- 
nommen. 

Die  Vorteile  dieser  Baumgestaltung  scheinen  mir  folgende  zu 
sein:  1.  ausgezeichnete  Ausnützung  der  Grundfläche,  da  fast  keine 
Korridore  vorhanden  sind. 

2.  übersichtliche  und  speziell  in  Bücksicht  auf  die  Kranken- 
pflege  bequeme  Anordnung  der  Kranken-   sowie   der  Nebenräume. 

3.  mehr  oder  weniger  scharfe  Trennung  der  Patienten  unter 
einander  je  nach  dem  Grade  der  Infektiosität,  sodaß  die  Gefahr 
einer  Misch-  oder  Neuinfektion  innerhalb  des  Pavillons  nach 
Möglichkeit  verhütet  wird. 

Freilich  ist  mit  diesen  baulichen  Vorkehrungen  nur  der  kleinere 
Teil  dessen  geschehen,  was  zur  Verhütung  der  Spitalnoxen  in  den 
Kinderkrankenhäusern  geschehen  muß.  Die  weit  schwierigere  und 
mühsamere   Aufgabe   ist  die   entsprechende   Organisation   des  ärzt- 
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liehen  Dienstes  und  der  Pflege,  auf  die  ich  heute  nicht  eingehen  will. 
Ich  bin  mir  wohl  bewußt,  mit  diesen  Erörterungen  die  Fiage 
nur  angeschnitten  zu  haben,  aber  ich  hege  die  Überzeugung,  daß 
sie  nicht  mehr  früher  von  der  Tagesordnung  verschwinden  wird, 
bis  sie  ebenso  wie  die  Frage  der  Spitalspflege  der  Säuglinge 
wenigstens  theoretisch  ihre  Lösung  gefunden  haben  wird.  Erst 
dann,  wenn  die  Gefahr  einer  Ansteckung  in  den  Kinderspitälern 
ebenso  wie  die  der  Wundinfektion  oder  des  Puerperalfiebers  in  den 
chirurgischen  resp.  geburtshilflichen  Abteilungen  auf  ein  Minimum 
reduziert  wird  und  der  Spitalsleiter  in  jedem  vorkommenden  Falle 
einen  Fehler  des  Systemes  oder  seiner  Durchführung  erkennt,  wird 
die  Scheu  des  Publikums  vor  den  Kinderspitälern  schwinden  und 
werden  diese  selbst  in  der  Lage  sein,  ihre  edle  Bestimmung  zum 
Wohle  der  kranken  Kinder  voll  zu  erfüUen. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tat.  I~  II. 

Tafel  I.  Hauptgebäude  der  Kinderklinik:  Keller,  Sockelgeschoß,  Hochparterre, 
erster,  zweiter,  dritter  Stock,  Aufbau. 

Tafel  11.  Abb.  1.  Übersichtsplan  der  Gebäude  der  Kinderklinik  mit  ein- 
gezeichneten Terrainschichten. 

Abb.  2.  Flau  des  Ambulatonums  und  der  Beobachtungsstation  im  Hoch- 
parterre.    Vergrößert. 

Abb.  3.  Plan  des  Scharlachpavillons:  Keller,  Parterre,  erster,  zweiter,  dritter 
Stock.  Die  vom  Typus  abweichende  Anordnung  der  Krankenräume  in 
dem  links  vom  Eingang  gelegenen  Trakt  des  Erdgeschosses  ist  deshalb 
notwendig,  weil  hier  3  Einzelzimmer  für  zahlende  Patienten  untergebracht 
werden  mußten. 


Ueber  Eiweißresorption  bei  der  Ernährung. 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  FRANZ  HAMBURGER. 

Die  Frage,  ob  bei  der  Ernährung  Eiweiß  unverändert  durch 
die  Darmwand  in  das  Blut  gelange,  ob  es  also  bei  der  Ernährung 
zu  einer  Resorption  unveränderten  Eiweißes  komme,  ist  schon  in 
früheren  Zeiten  oft  diskutiert  und  experimentell  studiert  worden, 
natürlich  immer  nur  von  Gesichtspunkten  aus,  wie  sie  dem  jeweiligen 
Stand  der  Wissenschaft  entsprachen.  Zu  der  Zeit,  als  man  von  der 
Diffusionsunföhigkeit  genuiner  Eiweiße  durch  tieristhe  und  pflanz- 
liche Membranen  erfuhr,  nahm  man  an,  daß  eine  Resorption  genuiner 
Eiweißkörper  unmöglich  sei,  da  sie  ja  doch  nicht  durch  die  Darm- 
wand durchdififundieren  können.  Später  legte  man  sich  jedoch  mit 
Recht  die  Frage  vor,  ob  man  denn  so  ohne  weiteres  berechtigt  sei, 
die  Darmwand  mit  ihren  lebenden  Epithelzellen  zu  identifizieren 
mit  der  toten  tierischen  Membran  im  Experiment.  Man  nahm  an, 
daß  wenigstens  gewisse  Eiweißarten  unverändert  resorbiert  werden 
können,  wenn  sie  dann  als  solche  assimilierbar  seien.  Man  unter- 
schied die  genuinen  Eiweiße  in  direkt  und  nicht  direkt  assimilier- 
bare. Man  verstand  unter  ersteren  solche,  welche  direkt  ins  Blut 
gespritzt,  von  den  Körperzellen  assimiliert  werden  können,  ohne 
daß  dabei  die  Zellen  des  Yerdauungsschlauches  intervenieren,  unter 
letzteren  solche,  welche  nur  durch  Vermittlung  der  „Verdauungszellen" 
assimilierbar  seien.  Als  direkt  assimilierbar  sah  man  diejenigen 
Eiweiße,  welche  direkt  ins  Blut  gespritzt,  keine  Albuminurie 
hervorriefen.  Man  ging  dabei  von  der  anscheinend  gerechtfertigten 
Annahme  ans,  daß  die  Nieren  unter  anderem  auch  die  Aufgabe  und 
Fähigkeit  hätten,  alle  fremdartigen,  nicht  ins  Blut  gehörigen  Sub- 
stanzen sofort  auszuscheiden.  Da  nun  die  subkutane  Injektion  von 
Eiereiweiß  bei  den  verschiedensten  Tierarten  immer,  die  Injektion 
Yon  Blutserum  einer  anderen  Spezies  nie  Albuminurie  hervorrief, 
so  hielt  man  das  Eiweiß  des  Hühnereies  nur  für  indirekt,  das  des 
Serums  für  direkt  assimilierbar.  Man  nahm  noch  bis  vor  kurzer 
Zeit  an,  daß  die  sogenannten  direkt  assimilierbaren  Eiweißkörper 
auch  bei  der  Ernährung  zum  Teil  unverändert  resorbiert  werden 
können,  also  resorbiert  werden  ohne  vorausgehende  Verdauung. 
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Diese  Anschaauagsweise  über  die  Resorption  Ton  Eiweißkörpem 
wurde  jedoch  durch  die  Ergebnisse  der  Präzipitinforschong  und 
die  daraus  gewonnenen  neuen  Ansichten  gründlich  geändert  Ich 
Terweise  diesbezüglich  auf  meine  vor  nunmehr  vier  Jahren  erschienene 
Monographie  „Arteigenheit  und  Assimilation".  Wenn  ich  überhaupt 
darauf  zurückkomme  und  im  folgenden  Ansichten  wiederhole,  die 
ich  dort  schon  ausgesprochen  habe,  so  geschieht  dies  deshalb,  weil 
ich  sie  doch  nicht  als  allgemein  bekannt  voraussetzen  kann,  üffen- 
heimer  z.  B.  hat  in  seiner  außerordentlich  gründlichen  Arbeit  über 
die  Durchgängigkeit  des  Magendarmkanals  neugeborener  Tiere  für 
Eiweißstoffe  noch  immer  mit  den  Begriffien  „direkt  und  nicht  direkt 
assimilierbare  Eiweißkörper"  gearbeitet  und  an  dem  Satz  festgehalten^ 
daß  die  Nieren  alles  nicht  ins  Blut  gehörige  eliminieren,  was  ja  ganz 
gewiß  nicht  richtig  ist,  wie  aus  der  Ton  mir  so  oft  schon  betonten 
Tatsache  herrorgeht,  daß  artfremdes  Blutserum  nach  parenteraler 
Injektion  von  den  Nieren  zwar  nicht  ausgeschieden  wird  und  keine 
Albuminurie  hervorruft,  aber  trotzdem  lange  Zeit  scheinbar  anver- 
ändert, „unverdaut"  im  Blute  kreist  und  dort  seine  Giftwirkung 
entfaltet. 

Das,  was  uns  die  Präzipitinforschung  zweifellos  gelehrt  hat 
ist  die  Tatsache,  daß  unter  normalen  Verhältnissen  Nahrungs- 
eiweiß nie  —  auch  nicht  in  geringsten  Spuren  —  unver- 
ändert vom  Magendarmkanal  aus  resorbiert  wird.  Ich  gehe 
nun  im  folgenden  zuerst  kurz  auf  die  experimentelle  und  logische 
Beweisführung  für  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  ein,  damit  der 
Leser  erkennt,  daß  es  sich  da  weder  um  eine  Anschauung  handelt, 
die  schon  längst  als  sicherstehend  bekannt  war,  noch  um  eine,  die 
überhaupt  noch  gar  nicht  sicher  bewiesen  sei.  Ich  gehe  darauf  ein, 
weil  man  beide  Vorwürfe  zu  hören  bekommt,  und  weil  man  ver- 
schiedenen Orts  bemüht  ist,  der  Präzipitinforschung  die  wissen- 
schaftliche Berechtigung  und  experimentelle  Verwendbarkeit  geradezu 
abzusprechen,  Vorwürfe,  die  ganz  und  gar  nicht  gerechtfertigt  sind, 
wie  ich  zu  zeigen  versuchen  werde. 

Wie  schon  erwähnt,  hat  man  früher  angenommen,  daß  ein  Teil 
des  Nahrungseiweißes  unverändert  durch  die  Darmwand  ins  Blut 
tritt  und  erst  doii;  assimiliert  wird.  Selbst  zu  einer  Zeit,  als  man 
schon  die  experimentell  nachweisliche  Verschiedenheit  artverschiedener 
genuiner  Eiweißkörper  kannte,  bemühte  man  sich  nicht  nur  nach- 
zuweisen, daß  ein  Teil  des  verfütterten  Eiweißes  unverändert  resorbiert 
werde,  sondern  man  glaubte  sogar  diesen  Beweis  experimentell  erbracht 
zu  haben.     Ich  verweise  diesbezüglich  auf  die  Untersuchungen  von 


Hamburger,  Über  Eiweißresorption  bei  der  Ernährung.  17 

M.  Ascoli  und  seinen  yerschiedenen  Mitaxbeitem.  Obwohl  nun 
schon  Tor  drei  Jahren  Ton  Obermayer  and  Pick  einerseits,  sowie 
Yon  Sperk  und  mir  andererseits  die  Unrichtigkeit  dieser  Annahme 
bewiesen  und  gezeigt  worden  ist,  daß  es  normalerweise  nie  zur 
Resorption  unveränderten  Nahrungseiweißes  beim  Erwachsenen  kommt, 
so  findet  sich  trotzdem  noch  immer  in  der  Literatur  z.  B.  auch  in 
dem  neuen  Handbuch  yon  t.  Noorden  und  zwar  in  dem  Ton 
Magnus-Leyy  bearbeiteten  Kapitel  die  Angabe,  daß  Hühnereiweiß 
zum  Teil  unverändert  resorbiert  wird.  Es  geht  daraus  hervor,  daß 
man  selbst  heute  noch  an  fachwissenschaftlicher  Stelle  an  der  Möglich- 
keit der  Resorption  von  Nahrungseiweiß  festhält,  obwohl  gerade  das 
Gegenteil  mit  allergrößter  Wahrscheinlichkeit  bewiesen  ist  und  zwar 
einzig  und  allein  nur  durch  die  Präzipitinforschung  bewiesen  werden 
konnte.  Die  durch  diese  Forschungsmethode  bewiesene  Tatsache, 
daß  Nahrungseiweiß  unverändert  nicht  resorbiert  wird,  ist  gewiß  von 
grundlegender  Bedeutung  für  die  Lehre  von  Yerdaunng,  Besorpüon 
und  Assimilation  der  Eiweißkörper.  Wenn  Forscher,  die  auf  diesem 
Gebiet  arbeiten,  meinen,  die  Präzipitinforschung  sei  zum  Studium 
dieser  Fragen  nicht  zu  brauchen,  so  irren  sie,  auch  wenn  sie  viel- 
leicht auf  dem  Gebiet  rein  chemischer  Forschung  noch  so  viel  leisten. 
Eine  solche  Ansicht  kann  nur  dem  Umstände  zugeschrieben  werden, 
daß  die  Betreffenden  sich  um  die  Tatsachen  der  Präzipitinforschung 
nicht  gekümmert  haben  und  daher  von  vornherein  die  Verwendbarkeit 
der  einschlägigen  Metoden  nicht  beurteilen  können. 

Ich  will  nun  die  verschiedenen  Methoden  besprechen,  die  uns 
zum  Studium  der  Frage  von  der  Eiweißresorption  zu  Gebote  stehen. 
Wie  konnte  man  denn  überhaupt  früher  mit  chemischen  Methoden 
die  Frage  der  Eiweißresorption  studieren?  Es  blieb  dazu  kein 
anderes  Mittel  als  daß  man  Eiweißkörper  in  angeblich  nicht  ver- 
dauungskräftige  Darmabschnitte  brachte  und  dann  den  Harn  auf 
Stickstoffvermehrnng  untersuchte.  Eine  sehr  genaue  Zusammen- 
stellung solcher  Versuche  findet  sich  in  dem  Lehrbuch  der  physio- 
logischen Chemie  von  Neumeister.  Diese  Versuche  beweisen  nun 
für  die  Resorption  von  Nahrungseiweiß  unter  normalen  Verhältnissen 
gar  nichts  und  Neumeister  selbst  empfindet  die  Unmöglichkeit, 
diese  Frage  mit  rein  chemischen  Methoden  zu  lösen,  ganz  genau  und 
sagt,  einen  genauen  Einblick  in  diese  Fragen  können  wir  nur  dann 
gewinnen,  wenn  wir  imstande  wären,  das  Nahrungseiweiß  mit  einem 
Stempel  zu  versehen,  an  dem  wir  es  in  der  Blutbahn  wieder  erkennen 
können.  Diesen  Stempel  haben  wir  erst  durch  die  Immunitäts- 
forschung  erhalten,    die    uns    mit   den    Eiweißpräzipitinen   bekannt 
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gemacht  hat,  mit  Substanzen,  die  wir  zwar  chemisch  nicht  definieren 
können,  mit  denen  wir  aber  sehr  wohl  experimentell  arbeiten  können, 
wenn  wir  ihre  Reaktionseigentfimlichkeiten  genügend  genan  kennen 
und  vorsichtig  verwerten.'^) 

Es  ergibt  sich  nun  von  selbst  die  Frage,  wie  können  wir  denn 
auf  eine  stattgehabte  Eiweißresorption  schließen,  was  für  Unter- 
snchungsmethoden  stehen  uns  da  zn  Gebote?  Wenn  wir  irgend  ein 
genuines  Eäweiß  zu  unseren  Untersuchungen  als  Nahrungsmittel  yer- 
wenden,  wie  können  wir  dann  nachweisen,  bezw.  aasschließen,  daB 
ein  Teil  davon  resorbiert  wurde?  Das  geschieht  entweder  auf  direk- 
tem oder  auf  indirektem  Weg.  Direkt  können  wir  das  Eiweiß 
im  Blut  des  Versuchstieres  nachweisen,  indem  wir  zu  seinem  Serum 
das  auf  das  verfütterte  Eiweiß  (Eiklar,  Pferde-  oder  Rinderserum) 
eingestellte  Antiserum  zusetzen,  und  sehen,  ob  Präzipitation  auftritt 
oder  nicht.  Indirekt  weisen  wir  eine  stattgehabte  Eiweißresorption 
dadurch  nach,  daß  wir  nach  Ablauf  von  z.  B.  14  Tagen  nach  der 
letzten  Eiweißfütterung  nachsehen,  ob  sich  in  dem  Blut  des  V^ersuchs- 
individuums  die  auf  das  Nahrungseiweiß  eingestellten  spezifischen 
Präzipitine  finden  oder  nicht.  Bevor  ich  noch  von  der  dritten 
Methode,  der  Antitoxinmethode  und  ihrer  Handhabung  spreche, 
möchte  ich  jedoch  die  ersten  beiden  eben  kurz  im  Prinzip  skizzierten 
Methoden  besprechen. 

Die  indirekte  Methode  zum  Studium  der  Frage,  ob  Nahrungs- 
eiweiß resorbiert  wird  oder  nicht,  wurde  zuerst  von  mir  verwendet. 
Ich   futterte  Kaninchen   längere  Zeit  ausschließlich   mit  Kuhmilcb. 


*)  Man  hat  früher  daran  (gezweifelt,  ob  sich  an  der  spezifischen  Präzipi- 
tation wirklich  die  Eiweißkörper  selbst  beteiligen  und  hat  gemeint,  die  „pra- 
zipitable  Substanz**  sei  den  Eiweißkörpern  nur  mechanisch  beigemengt.  Bald 
jedoch  kam  gerade  von  denselben  Forschern,  welche  diesen  Zweifel  zuerst  and 
am  nachdrücklichsten  betont  hatten,  der  sichere  Beweis,  daß  die  ,,präzipitable 
iSubstanz"*  das  Biweiß  selbst  sei.  Freilich  kam  zugleich  mit  diesem  Beweis  auch 
die  neue  Tatsache,  daß  die  spezifische  Präzipitierbarkeit  nicht  nur  dem  unrer- 
änderten  koagulabien  Eiweiß,  sondern  auch  noch  tieferen  Spaltungsprodukten 
desselben  eigen  sei.  Freilich  ist  damit  auch  die  Verwendbarkeit  der  Präzipitations- 
methode  zum  Studium  der  Eiweißresorption  in  Frage  gestellt,  wie  Ganghofner 
und  Langer  betont  haben.  Dieser  Einwand  ist  au  sich  gewiß  gerechtfertigt. 
Es  ist  daher,  wenn  man  ganz  genan  sein  will,  im  folgenden  immer  daran  za 
denken,  daß  man  vielleicht  einmal  auf  Grund  späterer  Experimente  statt  Eiweiß 
„artspezifische  Ei weißan teile**  setzen  muß.  Es  handelt  sich  eben  dann  schließlich 
in  dieser  Arbeit  um  die  Frage  der  Resorption  „artspezifischer  Eiweißanteile**. 
Da  es  aber  sehr  wohl  möglich  ist,  daß  es  sich  de  facto  doch  um  das  Eiweiß 
selbst  handelt,  so  wird  im  folgenden  kurzweg,  um  die  Darstellung  zu  verein, 
fachen,  das  Wort  Eiweiß  verwendet. 
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Das  Seram  dieser  Tiere  fällte  Kuhmilch  nicht.  Da  auf  drei-  bis 
Tiermalige  subkutane  Injektion  von  Kuhmilch  immer  Präzipitine 
nachweisbar  waren,  so  schloß  ich  daraus,  daß  bei  Kuhmilchaufnahme 
per  OS  eine  Resorption  von  Kubmilcheiweiß  nicht  stattfindet.  Moro 
untersuchte  daraufhin  das  Serum  künstlich  ernährter  Kinder  auf 
Kuhmilchpräzipitine.  Das  Resultat  war  inmier  negativ.  Ich  schloß 
daraus:  auch  der  menschliche  Säugling  resorbiert  Kuhmilcheiweiß 
nicht  Ebenso  wie  ich  schlössen  auch  Michaelis  und  Oppen- 
heimer aus  dem  Ausbleiben  der  Präzipitin reaktion  nach  Eiweiß- 
fütterung, daß  normaler  Weise  bei  der  Ernähruug  eine  Eiweiß- 
resorption nicht  stattfindet. 

M.  Ascoli,  der  zu  gleicher  Zeit  wie  ich  die  Präzipitinforschung 
zum  Studium  der  Eiweißresorptionsfrage  verwendete,  stand  von  An- 
fang an  auf  dem  Standpunkt,  daß  ein  nicht  unbeträchtlicher  Anteil 
des  Nahrungseiweißes  resorbiert  werde  und  erklärte  das  Fehlen  von 
Präzipitinen  im  Blut  der  Individuen,  die  mit  Eiklar,  Milch,  Blut- 
serum oder  Fleisch  ernährt  werden,  damit,  daß  er  annahm,  zum 
Entstehen  von  Antikörpern  sei  das  plötzliche  Eindringen  größerer 
Mengen  artfremden  Eiweißes  in  die  Biutbaim  nötig,  es  müsse  zu 
einem  „ictus  immunisatorius^  kommen.  Ich  wies  dann  später  ge- 
meinsam mit  Sperk  darauf  hin,  daß  ein  Ictus  immunisatorius,  wie 
sich  As  coli  ausdrückte,  keineswegs  nötig  sei,  denn  wir  konnten 
schon  nach  subkutaner  Einverleibung  von  sehr  geringen  Eiweißmengen 
Präzipitinbildung  beobachten.  Zur  selben  Zeit  berichteten  Ober- 
mayer und  Pick  über  ähnliche  Befunde  bei  ihren  Untersuchungen. 
Soweit  also  aus  der  indirekten  Methode,  der  Methode  des  Nachweises 
reaktiv  gebildeten  Präzipitins  geschlossen  werden  darf,  mußte  man 
annehmen,  daß  es  unter  normalen  Verhältnissen  bei  der  Ernährung 
nie  zu  Eiweißresorption  komme. 

Die  Frage  ist  nun,  dürfen  wir  denn  tatsächlich  aus  dem  Aus- 
bleiben der  Präzipitinbildung  nach  Eiweißfüttei-ung  diesen  Schluß 
ziehen  ?  Für  das  Kaninchen  ist  dieser  Schluß  ganz  gewiß  gerecht- 
fertigt, denn  wir  wissen,  daß  wiederholtes  Einbringen  von  artfremdem 
Eiweiß  auf  parenteralem  Wege  selbst  in  sehr  kleinen  Mengen  immer 
ohne  Ausnahme  zur  Präzipitinbildung  führt.  Auch  vom  Menschen 
hat  man  das  früher  stillschweigend  angenommen  ebenso  wie  von 
allen  übrigen  Säugetieren.  Aber  schon  vor  fast  fünf  Jahren  berichtete 
ich  von  einem  Hund,  der  auf  Eiklarinjektionen  keine  Präzipitine 
bildete.  Seither  mehrten  sich  diese  Angaben  bezüglich  des  Hundes 
von  verschiedenen  Seiten.  Am  Menschen  habe  zuerst  ich  über  Prä- 
zipitinbildung berichtet  (nach  Kuhmilchinjektion  bei  einem  Säug- 
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ling).  Später  konnten  Moro  und  ich  auch  über  Präzipitinbildang 
bei  Kindern  nach  Pferdeseruminjektionen  berichten.  Nun  habe 
ich  aber  erst  vor  kurzem  darauf  hingewiesen,  daß  der  Mensch  bei 
weitem  nicht  in  jedem  Fall  Präzipitine  auf  Injektion  artfremden 
Eiweißes  bildet  (Hamburger  und  Slnka).  In  vielen  Fällen  kann 
man  überhaupt  nicht  nachweisliche  Präzipitinmengen  aufdecken,  in 
yielen  sind  Präzipitine  nur  wenige  Tage  nachzuweisen  und  auch  dann 
nur  in  sehr  geringen  Mengen  vorhanden.  Hochwertige  Präzipitine 
habe  ich  in  Menschenblutserum  überhaupt  nie  gefunden. 

Nach  dem  gesagten  könnte  man  nun  ganz  gut  sagen:  da  der 
Mensch  überhaupt  wenig  oder  gar  keine  Präzipitine  bildet,  so  ist 
auch  für  den  Menschen  wegen  des  Mangels  an  Präzipitinen  (für 
die  gewöhnlich  als  Nahrung  dienenden  Eiweißarten)  noch  nicht  be- 
wiesen, daß  er  nie  Eiweiß  resorbiert.  Dieser  Einwand  ist  an  sich 
gewiß  gerechtfertigt. 

Wir  können  aber  die  Annahme,  daß  auch  der  Mensch  Nahrungs- 
eiweiß nicht  resorbiert,  noch  auf  anderem  Weg  beweisen,  nämlich 
dadurch,  daß  wir  die  „direkte  Methode"  anwenden. 

Der  erste,  der  die  „direkte  Methode"  zum  Studium  der  Eiweiß- 
resorption verwendete,  war  As  coli.  Er  konnte  in  dem  Blutserum 
von  Menschen,  denen  er  Eiklar  subkutan  injiziert  hatte,  dasselbe 
mit  dem  spezifisch  fällenden  Serum  nachweisen,  und  er  glaubte  auch, 
das  Hühnereiweiß  nach  Fütterung  in  der  Blutbahn  wiedergefunden 
zu  haben,  gleichgiltig,  ob  er  Hühnerfleisch  oder  Hühnereier  zum 
Essen  gegeben  hatte.  Daß  es  sich  jedoch  da  um  einen  Irrtum  ge- 
handelt, wurde  durch  die  Untersuchungen  von  Obermayer  und 
Pick  einerseits,  sowie  durch  die  von  Sperk  und  mir  andererseits 
mit  Sicherheit  festgestellt.  Man  kann  selbst  nach  reichlicher  Eiweiß- 
fütterung das  Nahrungseiweiß  nie  im  Blut  wiederfinden.  Man  könnte 
nun  einwenden  —  und  so  ungefähr  hat  sich  das  auch  Ascoli  vor- 
gestellt —  daß  man  das  Nahrungseiweiß  deswegen  im  Blut  nicht 
nachweisen  könne,  weil  es  gleich  nach  der  Resorption  an  irgend- 
welche Zellen,  vielleicht  an  Seitenketten  im  Sinne  Ehrlichs  ge- 
bunden werde.  Das  trifft  nun  auch  vielleicht  für  gewisse  Eiweiß- 
arten zu.  Jedenfalls  ist  es  notwendig,  daß  man,  wenn  man  sich 
über  die  Frage  der  Eiweißresorption  vom  Darm  aus  orientieren  will, 
vorher  möglichst  genau  das  Verhalten  verschiedener  genuiner  Eiweiße 
im  Blut  nach  parenteraler  Einverleibung  studieren  muß. 

Konnten  Dehne  und  ich  für  das  Pferdeserum  zeigen,  daß  es 
sich  bei  Tier  und  Mensch  nach  subkutaner  Injektion  tagelang  in 
gleicher  Menge  erhält,  so  konnten  v.  Reuß  und  ich  dieses  Yer- 
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halten  für  alle  möglichen  Seramarteu  (Pferd,  Bind,  Schwein,  Mensch, 
Hahn)  zwar  bestätigen,  erfuhren  jedoch  aus  unseren  Versuchen  ander- 
seits, daß  sich  Milch  und  Hühnereiweiß  diesbezüglich  anders  ver- 
halten. Kuh-  und  Frauenmilch  sind  nach  intrayenöser  Injektion 
nur  kurze  Zeit  mit  der  Präzipitinmethode  im  Blut  nachweisbar; 
schon  nach  wenigen  Stunden  scheint  die  präzipitable  Substanz  der 
Milch  aus  dem  Blut  des  injizierten  Tieres  zu  yerschwinden.  Was 
mit  dem  parenteral  einverleibten  Milcheiweiß  weiter  geschieht,  wissen 
wir  nicht.  Ganz  ähnlich  verhält  sich  Eiereiweiß,  nur  verschwindet 
dieses  nicht  so  ra«ch  aus  dem  Blut  wie  das  Milcheiweiß.  Das  Ver- 
halten des  letzteren  können  wir  nun  leider  auch  nicht  mit  der  Prä- 
zipitinmethode genauer  verfolgen,  da  Kuhmilch  präzipitierende  Sera 
fast  nie  mit  hohem  Verdünnungen  von  Kuhmilch  Fällung  geben 
(Ganghofner  und  Langer,  Hamburger  und  v.  Reuß).  Höhere 
Verdünnungen  als  1 :  1000  geben  nie  Fällung.  Es  ist  daher  sehr 
wohl  möglich,  daß  sich  auch  das  Milcheiweiß  längere  Zeit  in  dem 
Blut  der  injizierten  Tiere  in  Mengen  erhält,  die  sich  dem  Nachweis 
durch  die  Präzipitine  entziehen. 

Nach  dem  Gesagten  wird  es  klar,  daß  wir  mit  der  direkten 
Methode  die  Resorption  von  Serumeiweiß  ein  wandsfrei  studieren 
können;  anders  bei  Eier-  und  Milchemährungsversuchen.  Hier 
besteht  immer  der  Einwand,  daß  die  geringen  resorbierten  Mengen 
entweder  überhaupt  nicht  nachweisbar  seien  (Milch)  oder  sehr  rasch 
gebunden  werden  (Eiereiweiß).  Bei  diesen  beiden  Eiweißarten  spricht 
jedoch  das  Ausbleiben  der  Präzipitinbildung  nach  ihrer  Verfütterung 
gegen  eine  stattgehabte  Resorption.  Oben  habe  ich  erwähnt,  daß 
Kaninchen  immer  und  zwar  hochwertige  Präzipitine  nach  Eiweiß- 
injektionen bilden,  der  Hund  nie,  der  Mensch  nicht  immer  und  nur 
schwach  präzipitierende  Sera  aufweist.  Wir  können  die  Säuge- 
tiere, so  weit  sie  darauf  untersucht  sind,  in  Präzipitinbildner 
und  Nicht-Präzipitinbildner  unterscheiden.  Erstere  sind  entweder 
„gute"  oder  „schlechte"  Präzipitinbildner.  Reichlich  Präzipitine 
bilden  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ziege;  wenig  oder  oft  auch 
gar  keine  bilden  der  Mensch  und  die  Katze.  Nie  habe  ich  Prä- 
zipitinbildung beobachtet  beim  Hund,  bei  der  weißen  Maus  und 
der  weißen  Ratte.*) 

Ich  glaube,  nach  dem  Mitgeteilten  ist  es  verständlich,  wenn  wir 
sagen,  beim  Menschen  wird  vom  Darm  aus  Serumeiweiß  bestimmt 
nicht,   Eiklar  und  Milcheiweiß  wahrscheinlich  nicht  resorbiert. 


*)  Siehe  meine  Arbeiten  mit  Dehne,  Geller,  Sluka. 
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Der  strikte  Beweis  für  die  Besorptionsunmöglichkeit  der  beidea 
letzten  Eiweifiarten  ist  bisher  für  den  Menschen  nicht  mit  Sicherheit 
erbracht. 

Wir  haben  nun  die  Verhältnisse  der  Eiweifiresoiption  bei  er- 
wachsenen Tieren  und  Menschen  besprochen  und  dabei  den  heutigea 
Stand  unserer  einschlägigen  Kenntnisse  auseinandergesetzt.  Jetzt 
haben  wir  die  für  die  Physiologie  des  Kindes  wichtige  Frage  zu 
beantworten,  verhält  sich  das  Kind  bezüglich  der  Eiweißresorption 
anders  als  der  Erwachsene.  Eine  teilweise  Beantwortung  dieser 
Frage  finden  wir  in  einer  vor  schon  10  Jahren  erschienenen  Arbeit 
Ton  Escherich,  in  der  gezeigt  wurde,  daß  per  os  eingebrachtes 
antitoxisches  Pferdeserum  auch  bei  Kindern  nicht  ins  Blut  gelangt 
Es  kommt  also  bei  Kindern  zu  keiner  Antitoxinresorptiou  Tom 
Darmkanal  aus.  Nur  bei  Säuglingen  im  Alter  von  6  und  8  Wochen 
fand  Escherich  eine  ganz  geringfügige  Antitoxinresorption.  Da 
wir  nun  alle  Berechtigung  haben,  Tom  Antitoxin  direkt  auf  Eiweiß 
zu  schließen,  so  könnten  wir  allein  schon  aus  den  mitgeteilten  Be- 
funden Escherichs  den  Schluß  ziehen,  daß  sich  das  Kind  jenseits 
des  Säuglingsalters  so  wie  der  Erwachsene  verhält,  während  der 
Säugling  vielleicht  geringe  Eiweißmengen  resorbiert.  Ein  solcher 
Schluß  wäre  freilich  mit  Bücksicht  auf  die  geringe  Anzahl  von 
Versuchen  am  Säugling  nur  als  ein  Wahrscheinlichkeitsschluß  an- 
zusehen. Es  ist  jedoch  seither  eine  große  Reihe  von  Untersuchungen 
am  Säugling  bezw.  Neugeborenen  bekannt  geworden,  die  uns  einen 
recht  genauen  Einblick  in  die  Eiweißresorptionsverhältnisse  dieses 
Lebensalters  gewähren.  Bevor  ich  jedoch  auf  diese  Untersuchungen 
eingehe,  will  ich  zuerst  die  in  letzter  Zeit  zu  einer  Streitfrage  ge- 
wordene Annahme,  daß  die  Antitoxine  am  Eiweißmolekül  hängen, 
besprechen. 

Ich  habe  dem  Vorgehen  Römers  folgend  die  Anschauung  ver- 
treten, daß  man  von  der  Anwesenheit  von  Antitoxinen  auf  die 
Anwesenheit  von  Eiweiß  schließen  dürfe;  diese  Annahme,  die  gut 
durch  experimentell  festgestellte  Tatsachen  fundiert  ist,  wurde  nun 
im  vorigen  Jahr  in  der  Gesellschaft  für  Ejnderheilknnde  angegriffen 
und  zwar  einzig  und  allein  nur  auf  Grund  von  Experimenten  von 
Römers  und  Much,  die  eben  diese  Autoren  selbst  noch  nicht  als 
abgeschlossen  erklärten. 

Die  experimentell  gewonnenen  Tatsachen,  aus  denen  man  auf 
das  Gebundensein  der  Antitoxine  an  das  Eiweiß  schließen  darf, 
sind  chemischer  und  auch  „biologischer^  Natur.  Die  chemischen 
Eigentümlichkeiten,  die  das  Antitoxin  mit  den  Eiweißkörpem  ge- 
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meinsam  hat,  siad  folgende:  schwere  Diffusibilität  durch  tierische 
Membranen,  Ausfallbarkeit  durch  Salze  und  andre  Fällungsreagentien 
und  endlich  die  Zerstörung  durch  Pepsin.  Aus  diesen  Tatsachen 
allein  war  zu  schließen,  daß  die  antitoxische  Fähigkeit  des  Tetanus- 
serums vom  Pferd  an  das  Semmeiweiß  gebunden  sei  und  es  war 
daher  auch  zu  erwarten,  daß  ein  Kaninchenserum,  welches  Prä- 
zipitine für  Pferdeeiweiß  enthält,  imstande  das  Antitoxin  „indirekt'' 
zu  fallen  und  zwar  dadurch,  das  dieses  an  das  Pferdeeiweiß  ge- 
bunden, bei  der  spezifischen  Präzipitation  in  den  Niederschlag  ein- 
geschlossen werde.  Diese  Annahme  wurde  durch  Versuche  Ton 
Dehne  und  mir  mit  voller  Sicherheit  bewiesen.  Es  ist  mir  oben- 
drein in  allerletzter  Zeit  auch  gelungen,  den  oben  kurz  erwähnten 
Einwand,  der  sich  auf  Versuche  yon  Römer  und  Much  stützt, 
experimentell  zu  entkräften.  Römer  und  Much  haben  mit  aller 
Reserve  die  Vermutimg  ausgesprochen,  daß  das  am  Pferdeeiweiß 
hängende  Tetanusantitoxin  nach  parenteraler  Injektion  in  eine  Kuh 
vielleicht  auf  das  Eiweiß  der  Kuhmilch  überspringe.  Ich  habe  nun 
die  Versuche  von  Römer  und  Much  im  Prinzip  wiederholt  und 
konnte  wenigstens  für  Ziege  und  Kaninchen  mit  Sicherheit  beweisen, 
daß  parenteral  einverleibtes  Tetanusantitoxin,  das  dann  in  der  Milch 
der  Tiere  nachweisbar  ist,  noch  immer  an  Pferdeeiweiß  gebunden 
ist;  ja  ich  konnte  sogar  in  einem  Versuch,  in  dem  das  Antitoxin 
auf  das  saugende  Junge  übergegangen  war,  die  Bindung  desselben 
an  Pferdeeiweiß  nachweisen.  Ich  verweise  diesbezüglich  auf 
meine  Arbeit. 

Damit  erscheint  auch  die  „Antitoxinmethode^  betrefiGs  ihrer 
experimentellen  Verwertbarkeit  besprochen.  Es  kann  jetzt  wohl  als 
bewiesen  angesehen  werden,  daß  diese  Methode  ganz  eindeutige, 
einwandsfreie  Resultate  ergibt  unter  der  Voraussetzung  natürlich, 
daß  man  sie  richtig  anwendet.  Diese  Methode  hat  gegenüber  der 
einfachen  Präzipitinmethode  den  Vorteil,  daß  sie  noch  feiner  als 
diese  ist;  kann  man  doch  mit  ihr"**)  noch  Pferdeserum  in  einer 
Verdünnung  von  1:1  Million  immer,  von  1:10  Millionen  recht  oft 
mit  Sicherheit  nachweisen. 

Die  Antitoxinmethode  ist  sogar  die  einzige,  die  wir  anwenden 
können,  wenn  wir  die  Verhältnisse  bei  der  natürlichen  Ernährung 
also  bei  der  Ernährung  mit  artgleicher  Milch  kennen  lernen  wollen. 
Denn  hier  versagt  die  gewöhnliche  Präzipitinmethode  völlig,  sowohl 
die  „direkte^  als  auch   die  „indirekte^.     Eventuell  resorbiertes  art- 


*)  Vorausgesetzt,  daB  man  mit  TetaausaDtiioxin  arbeitet. 
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gleiches  Eiweiß  können  wir  eben  im  Blut  nicht  mit  spezifischen 
Präzipitinen  nachweisen  nnd  ebensowenig  ruft  es  reaktive  Präzipitin- 
bildung  hervor. 

Es  ist  schon  oben  angedeutet  worden,  daß  sich  der  Neuge- 
borene bezüglich  der  Eiweißresorption  anders  verhält  als  der  Er- 
wachsene und  wir  wollen  auf  diese  Verhältnisse  nun  des  genaueren 
eingehen.  Wir  müssen  hier  von  vornherein  künstliche  und  natür- 
liche Ernährung  unterscheiden  oder  richtiger  gesagt  unterscheiden, 
je  nachdem  ob  artgleiches  oder  artfremdes  Eiweiß  zugeführt  wir(L 
Wenden  wir  zuerst  unsere  Aufmerksamkeit  den  Verhältnissen  bei 
der  natürlichen  Ernährung  zu. 

Diese  sind  aus  oben  mitgeteilten  Gründen  überhaupt  nur  mit 
der  Antitoxinmethode  zu  studieren.  Ein  Beweis  dafiir ,  daß  neuge- 
borene Tiere  einen  Teil  des  mütterlichen  Milcheiweißes  resorbieren, 
ist  ja  schon  in  dem  so  berühmt  gewordenen  Ehrlich  sehen  Versuch 
der  Ammenvertauschung  gelegen.  Ehrlich  konnte  in  diesen  Ver- 
suchen nachweisen,  daß  Bizinimmunität  durch  Säugung  erworben 
werden  kann;  da  man  sich  eine  so  erworbene  Immunität  nicht 
anders  als  durch  Resorption  von  Antitoxinen  vorstellen  konnte,  so 
dürfte  man  wohl  auch  aus  diesen  Versuchen,  wie  es  Römer  getan 
hat,  auf  eine  stattgehabte  Eiweißresorption  schließen  und  sagen 
„neugeborene  Tiere  resorbieren  im  Gegensatz  zu  erwachsenen  einen 
Teil  des  Nahruugseiweißes**.  Römer  konnte  die  Versuche  Ehrlichs 
an  der  weißen  Maus  auch  für  das  Pferd  zu  Recht  bestehend 
erweisen. 

Da  ich  vor  schon  3  Jahren  aus  eigenen  Versuchen  wußte,  daß 
das  Milcheiweiß  auch  bei  der  natürlichen  Ernährung  seiner  Art- 
eigenheit beraubt  und  daher  auch  bestimmt  das  eventuell  in  der 
Milch  vorhandene  Antitoxin  zerstört  wird,  andererseits  aber  die 
Versuche  von  Ehrlich  und  Römer  zu  dieser  Tatsache  in  einem  ge- 
wissen Gegensatz  zu  stehen  scheinen,  so  entschloß  ich  mich,  die 
Versuche  Ehrlichs  zu  wiederholen.  Es  mag  vielleicht  anmaßend 
erscheinen,  Experimente  eines  so  hervorragenden  Autors  „nachzu- 
prüfen^. Es  gibt  jedoch,  glaube  ich,  natnrwissenschaftliche  Tat- 
sachen, die  so  wichtig  sind,  daß  sie  gar  nicht  oft  genug  durch  das 
Experiment  von  neuem  festgestellt  werden  können  und  für  eine 
so  wichtige  Tatsache  halte  ich  eben  auch  die  Experimente  von 
Ehrlich.  Ich  erwähne  hier  nur  kurz,  daß  ich  die  Rizinimmunität- 
übertragung  in  jedem  einzelnen  Fall  nachweisen  konnte.  Die  jungen 
Mäuse  erwarben  oft  eine  hochgradige  Immunität,  wie  aus  beifolgenden 
Versuchsprotokollen  zu  ersehen  ist. 
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6  jooge  weibliehe  Mause  werden  durch  subkutane  Injektionen  Torsichtig 
gegen  Bizin  immunisiert.  Die  tödliche  Dosis  für  Mäuse  Ton  20  g  betrug 
0.00005  g  festen  Bizins.  Während  der  Immunisierung  gingen  2  Tiere  ein.  Die- 
übrigen  4  vertrugen  die  10  fach  letale  Dosis,  ohne  auch  nur  die  geringsten 
Lokalveränderungen  zu  zeigen,  die  so  häufig  auftreten  und  oft  zu  ausgedehnten 
tödlichen  Nekrosen  führen. 

Alle  4  Tiere  wurden  zwischen  den  6.  u.  8.  I.  1905  belegt.  Zugleich 
werden  normale  Weibchen  belegt. 

I.  Bizintier  wirft  am  5./6.  U.  05. 

IL  n  n  n      5./6.  H.   05. 

III.  ,  „        „  9./10.  U.  05, 

IV.  ,  „        „  9./10.  n.  05. 

Tier  II.  und  HI.  werden  als  ^^Ammen"  zu  Jungen  von  normalen  Weibchen 
gegeben,  Tier  I.  und  IV.  behalten  ihre  Jungen. 

I.  Ammenversuch. 

Bizintier  II  kommt  am  6.  II.  05  als  „Amme*^  zu  4  jungen  Mäusen,  die 
am  3./4.  II.  05  geboren  worden  waren. 

Nach  22  bezw.  25tägiger  Ernährung  an  der  Bizinamme  wird  ihre  Bizin- 
festigkeit  untersucht  und  mit  der  der  Jungen  des  Bazintieres  I  sowie  mit  der 
eines  normalen  Mäuschens  verglichen. 

Bizindosis 

1.  normales   Junges  6.5  g  0.000013  Tod  nach  2  Tagen 

2.  von  Bizinamme      7      g  0.000014  völlig  gesund 
8.     r,  n  7.5  g  0.000085      „ 

4.  „  „  6         0.00006        „ 

5.  von  Rizinmutter    6.5  g  0.000018      „  „ 

6.  „  „  6.5  g  0.0000325    „ 

7.  n  .  7     g  0.00007       „ 

Es  bleiben  also  nicht  nur  die  an  der  Bizinmutter,  sondern  auch  die  an 
der  Bizinamme  saugenden  Jungen  gesund  nach  Injektion  der  mindestens  5 fach 
letalen  Dosis.  Die  Tiere  wurden  viele  Tage  beobachtet  und  zeigten  nie  die 
geringste  Störung. 

II.  Ammenversuch. 

Dieser  Versuch  ist  ganz  analog  dem  I.  durchgeführt.  Die  Amme  ist  das 
Bizintier  lU,  das  am  9./10.  II.  05  geworfen  hatte  und  am  10.  IL  zu  normalen 
Jungen  kommt,   die  am  3./4.  II.   geboren  worden  waren.     Versuch  vom  8.  III. 

Bizindosis 

1.  normales  Tier  14  g  0.00007  Tod  nach  4  Tagen 

2.  Junges  (Amme)  7  g  0.000035  völlig  gesund 

8.  „        (Amme)  6  g  0.00006        „  „ 

4.  „    V.  Bizintier  IV  6  g  0.00003        „  „ 

5.  „   V.  Bizintier  IV  5.  5  g  0.000055       „  „ 

Die  Jungen  waren  schon  6  Tage  alt,  als  sie  zur  Bizinamme  kamen  und 
erwarben  trotzdem  noch  eine  sehr  betrilchtliche  Immunität,  mußten  also  noch 
verhältnismäßig  viel  antitozisehes  Eiweiß  resorbiert  haben. 
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Es  geht  also  bei  neageborenen  Mäusen  bestimmt  AntitoiiD, 
oüthin  aach  Eäweifi  durch  die  Darmwand  ins  Blut  über.  Dasselbe 
hat,  wie  erwähnt,  Römer  anch  für  neugeborene  Pferde  nachgewiesen. 
Daß  sich  auch  der  neugeborene  Mensch  so  verhält,  konnte  Salge 
in  Versuchen  zeigen,  welche  den  Übergang  von  Diphtherieantitoxin 
aus  der  Ammenmilch  in  das  Blut  von  Säuglingen  dartaten. 

Kann  es  also  wohl  als  ein  für  Säugetiere  im  allgemeinen  giltiges 
Gesetz  angesehen  werden,  daß  wenigstens  ein  Teil  des  MuttennUch- 
eiweißes  von  den  Neugeborenen  resorbiert  wird,  so  haben  wir  jetzt 
noch  die  Fragen  zu  beantworten: 

1.  welche  Eiweißkörper  werden  resorbiert? 

2.  wie  viel  voo  dem  verfütterten  Eliweiß  wird  resorbiert? 

3.  durch  wie   lange  Zeit  nach   der  Geburt  besteht   eine  Re- 
sorption smöglichkeit  ? 

Alle  diese  drei  Fragen  sind  bis  jetzt  nur  annähernd  beantwortet 
worden.  Die  Eiweißkörper  der  Milch  das  Kasein,  das  Albumin  und 
das  Globulin  (bozw.  die  Globuline)  dürften  sich  bezüglich  der  Besorptioo 
verschieden  verhalten.  Bewiesen  ist  durch  die  Antitozinmethode 
streng  genommen  nur,  daß  das  Globulin  der  Milch  resorbiert  wird. 
Denn  an  dieses  scheint  die  antitoxische  Fähigkeit  der  Milch  gebunden 
zu  sein.  Ganz  ähnlich  dürfte  sich  das  Albumin  verhalten,  da  es 
ja  auch  sonst  die  weitgehendsten  Ähnlichkeiten  mit  dem  Globulin 
zeigt.  Ganz  anders  jedoch  verhält  sich  wahrscheinlich  das  Kasein. 
Wir  haben  zwar  keinen  Beweis  dafür  in  Händen,  daß  das  Kasein 
nicht  resorbiert  wird,  jedoch  können  wir  diesen  Schluß  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  ziehen.  Das  Kasein  wird  ja  durch  den  Labungs- 
vorgang im  Magen^fast  sofort  in  eine  unlösliche,  daher  auch  un- 
resorbierbare  Modifikation  überführt;  außerdem  ist  Kasein  im  Blut 
unter  normalen  Verhältnissen  nie  vorhanden,  wohl  aber  Albumin 
und  Globulin,  so  daß  von  diesem  Standpunkt  aus  sehr  wohl  einzu- 
sehen ist,  daß  letztere  resorbiert  werden,  jedoch  nicht  ersteres.  Doch, 
wie  gesagt,  ein  strikter  Beweis  für  diese  Annahme  liegt  bis  jetzt  nicht 
vor.  Die  zweite  Frage,  wie  viel  von  dem  zugeführten  Milcheiweiß 
resorbiert  wird,  läßt  sich  auch  nicht  genau  beantworten.  Theoretisch 
läßt  sich  eine  einwandsfreie  Versuchsanordnung  kombinieren.  Man 
läßt  ein  normales  Zicklein  von  z.  B.  5  Tagen  einmal  eine  bestimmte 
Menge  Milch  aus  dem  Euter  einer  tetanusimmunisierten  Ziege  trinken. 
Der  Antitoxingehalt,  der  übrigens  sehr  hoch  sein  müßte,  sei  bekannt. 
8 — 10  Stunden  nachher  untersucht  man  das  Blut  des  Zickleins  auf 
seinen  Antitoxiugehalt.     Ein   solcher  Versuch  ist  jedoch  praktisch 
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schwer  durchzufuhreu,  da  man  den  Antitoxingebalt  der  Ziegenmilch 
nicht  hoch  genug  treiben  kann.  Es  müßte  die  Ziegenmilch  mindestens 
noch  in  1000  fachen  Verdiinnung  schützen. 

Ähnliche,  doch  sehr  grobe  Berechnungen  liegen  übrigens  von 
Salge  sowie  von  Römer  und  Muoh  vor. 

Wenn  man  auch  die  Menge  des  resorbierten  Eiweißes  vorderhand 
noch  nicht  bestimmt  bat,  so  kann  man  doch  jedenfalls  sagen,  daß  es  sich 
da  nur  um  geringe  Bruchteile  der  eingeführten  Eiweißmenge  handelt. 
Denn  die  Verdauung  des  Eiweißes  erfolgt  schon  in  den  ersten  Lebens- 
tagen auch  bei  der  natürlichen  Ernährung  und  zwar  kommt  es 
dabei  nicht  nur  zur  Zerstörung  der  artspezifischen  Komplexe,  wie  ich 
gezeigt  habe,  sondern  auch  zu  einer  vollständigen  Aufspaltung  des 
Eiweißes  bis  zu  Aminosäuren,  wie  aus  Langsteins  Untersuchungen 
hervorgeht.  Es  kann  also  nur  ein  relativ  geringer  Bruchteil  des 
eingeführten  Eiweißes  zur  Resorption  gelangen,  der  von  der  Zeit  ab- 
hängt, die  bis  zur  vollständigen  Zerstörung  der  artspezifischen  Kom- 
plexe verstreicht.  Wenn  nun  auch  der  resorbierte  Anteil  nur  einen 
kleinen  Bruchteil  der  eingeführten  Menge  ausmacht,  so  kann  er 
doch  durch  Summatiou  zu  einer  Größe  anwachsen,  die  für  den  Neu- 
geborenen von  Bedeutung  werden  kann,  wenn  oben  an  dem  Milch- 
eiweiß gewisse  antitoxisch  wirkende  Komplexe  hängen,  die  ihm  eine 
passive  Immunität,  also  Schutz  gegen  Krankheiten  gewähren  können. 

Was  nun  die  Zeit  nach  der  Geburt  anlangt,  durch  welche  noch 
eine  Resorptionsmöglichkeit  besteht,  so  ist  dieselbe  von  Römer 
auf  Grund  seiner  Experimente  am  Pferd  auf  ungefähr  8  Tage  be- 
stimmt worden.  Jedenfalls  ist  die  Resorptionsgröße  in  den  ersten 
4  Lebenstagen  am  höchsten  wie  Römer  gezeigt  hat  und  dies  hängt 
wohl  nicht  nur  von  einer  ganz  besonders  hohen  Durchlässigkeit  der 
Darmwand  zu  dieser  Zeit  ab,  sondern  auch  von  dem  besonders  hohen 
Albumin  bezw.  Globulingehalt  der  Milch  zu  dieser  Zeit. 

Daß  aber  auch  noch  in  der  4.  Lebenswoobe  die  Möglichkeit 
«iner  Eiweißresorption  besteht,  konnte  ich  durch  folgenden  Versuch 
beweisen. 

Eine  Ziege  wirft  am  16.  IV.  2  Junge.  Das  Muttertier  war 
längere  Zeit  aktiv  gegen  Tetanustoxin  immunisiert  worden.  Die 
Schutzkraft  seines  Serums  betrug  nicht  mehr  als  0.001  oc  gegen  die 
gewöhnlich  verwendete  Toxindosis  von  0.0001  cc  einer  ß^j^igen 
Lösung  festen  Toxins.  Ein  am  18.  IV.  von  einer  normalen  Ziege 
geworfenes  Zicklein  trinkt  vom  29.  IV.  ab  an  dem  tetanusimmunen 
Muttertier,  also  erst  vom  12.  Lebenstag  ab.     Am  12.  V.  also  nach 
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IStägigem   Trinken    an   der    ^^Tetanusamme^    war   kein   AntitoxiD 
in  seinem  Blutsermn  zu  finden. 

12.  V.  1.  Maas  Seram  0.1  TeUDUitod  nach  3  Tagen. 
2.       „      Kontrolle  „  „      8       „ 

Das  Zicklein  war  also  jetzt  24  Tage  alt,  demnach  schon  in  der 
4.  Lebenswoche  befindlich.  Es  trinkt  am  Ammeneuter  weiter.  Am 
1.  YL  05y  also  nach  weiteren  20  Tagen  wird  sein  Blutserum  aber- 
mals auf  Tetanusantitoxin  untersucht  und  jetzt  ist  tatsächlich  solches 
nachweislich. 

1.  VI.  1.  Maus  0.1  leichtester  ausheilender  Tetanas. 

2.  „     0.5  gesund. 

3.  Xontrolle  schwerer  protrahierter  Tetanus. 

Aus  diesem  Versuch  geht  zweifellos  hervor,  daß  noch  nach 
dem  24.  Lebenstag,  also  noch  in  der  4.  Lebenswoche  Resorption 
von  Antitoxin,  also  Ton  Eiweiß  stattgefunden  hat. 

Wie  lange  beim  Menschen  diese  Besorptionsmöglichkeit  dauert 
läßt  sich  natürlich  vorderhand  nicht  beurteilen,  ließe  sich  jedoch  wohl 
experimentell  entscheiden.  Die  Untersuchungen  Salges  weisenden 
Weg.  Es  wäre  wohl  überhaupt  sehr  zu  wünschen,  daß  Salges 
Untersuchungen  an  einem  größeren  Material  nachgeprüft  werden. 
Die  Versuche  sind  jedoch  ziemlich  kostspielig  und  wohl  nur  in  einem 
größeren  Säuglingsheim  durchzuführen.  Die  Technik,  der  sich  Salge 
bedient  hat,  indem  er  mit  Diphtherieantitoxin  arbeitete,  ist  an  sich 
wohl  einwandsfrei,  festzustellen  wäre  freilich,  ob  Schwankungen  des 
Antitoxingehaltes  in  Blut  und  Milch  nicht  schon  normalerweise 
zu  beachten  sind.  Gegen  die  Verwendung  der  Infiltrat  machenden 
Toxindosis  ist  gewiß  nichts  einzuwenden,  aber  die  Verwendung 
eines  Tieres  für  zwei  Wertbestimmungen  ist  gewiß  nicht  unbe- 
denklich. 

Wenn  wir  also  die  Frage  der  Eiweißresorption  bei  der  natür- 
lichen Ernährung  zwar  nicht  in  ihren  Details,  so  doch  der  Hauptsache 
nach  beantworten  können,  so  werden  wir  im  folgenden  gleich  sehen, 
wie  yiel  weniger  klar  wir  diesbezüglich  bei  der  künstlichenEr- 
nährung,  bei  der  Ernährung  mit  Kubmilch  sehen.  Freilich  können 
wir  die  Frage  beantworten,  wie  sich  neugeborene  Tiere  bei  der 
Fütterung  von  artfremdem  Blutserum  oder  von  Eiereiweiß 
verhalten,  aber  wie  es  mit  der  Eiweißresorption  bei  Elmahrung  mit 
Kuhmilcheiweiß  steht,  das  können  wir  vorderhand  auch  nicht  mit 
annähernder  Sicherheit  beurteilen.  Und  doch  konmit  es  uns  gerade 
eigentlich  einzig  und  allein  nur  auf  diese  Frage  an,  auf  die  Frage, 
wie  stehen  die  Resorptionsyerhältnisse  bei  der  Kuhmilchemährung? 
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Ich  selbst  stand  seinerzeit  auf  Grund  des  Ton  Moro  und  von 
mir  öfters  erhobenen  Befundes,  daß  künstlich  ernährte  Kinder  keine 
Präzipitine  für  Kuhmilch  in  ihrem  Blut  haben,  auf  dem  Standpunkt, 
daß  bei  der  Ernährung  mit  Kuhmilch  kein  Eiweiß  resorbiert  wird. 
Ich  habe  aber  schon  oben  darauf  hingewiesen,  daß  dieser  von  mir 
einst  aufgestellte  Schluß  nicht  mehr  ganz  gerechtfertigt  erscheint, 
seitdem  ich  die  Erfahrung  gemacht  habe,  daß  bei  weitem  nicht 
jeder  Mensch  Präzipitine  bildet,  wenn  man  ihm  artfremdes  Eiweiß 
parenteral  einyerleibt  Es  ist  daher  auch  gar  nicht  zu  erwarten, 
daß  künstlich  ernährte  Säuglinge  Präzipitine  im  Blut  haben,  selbst 
wenn  sie  einen  Teil  des  Kuhmilcheiweißes  resorbieren  würden. 
Moro  hat  nun  in  weiteren  Untersuchungen  unter  20  Fällen  ron 
Atrophie  bei  künstlich  ernährten  Kindern  2  mal  Präzipitine  gefunden. 
Wenn  sich  dieser  Befund  noch  öfters  erheben  ließe,  so  würde  das 
selbstverständlich  von  großer  Bedeutung  für  die  uns  hier  inter- 
essierende Frage,  vielleicht  auch  für  die  Frage  der  Ätiologie  der 
Pädatrophie  sein.  Da  können  freilich  nur  sehr  zahlreiche,  sorgfältige, 
einwandsfreie  Untersuchungen  entscheiden.  Ich  selbst  habe  bisher 
noch  nie  in  dem  Blut  von  künstlich  ernährten  Säuglingen  Präzipitine 
für  Kuhmilch  finden  können,  auch  bei  Atrophikem  nicht. 

Wir  können  also  auf  diese  Weise  zu  keinem  bindenden  Schluß 
in  der  Frage  der  Eiweißresorption  bei  Kuhmilchernährung  kommen. 
Mit  der  Methode  des  direkten  Nachweises  von  Kuhmilcheiweiß  im 
Blut  kommen  wir  ebensowenig  zum  Ziel.  Denn  wir  können  wie 
schon  erwähnt  das  Kuhmilcheiweiß  in  hohen  Verdünnungen  über- 
haupt nicht  nachweisen. 

Ich  habe  nun  mit  einer  andern  Methode  versucht,  mir  Klarheit 
zu  verschaffen,  und  zwar  auch  auf  indirektem  Wege,  indem  ich  die 
Tatsache  von  der  spezifischen  Verkürzung  der  Beaktionszeit 
(v.  Dungern,  v.  Pirquet  und  Schick)  zu  verwerten  suchte. 
Man  weiß,  daß  ein  Tier,  welches  nach  der  erstmaligen  Injektion 
von  Binderserum  dasselbe  am  6.  oder  7.  Tage  aus  seinem  Blut 
zum  Verschwinden  bringt  und  Präzipitine  am  8.  oder  9.  Tag  auf- 
weist, nach  der  2.  Injektion  das  Rinderserum  schon  am  2.  oder  3. 
Tag  verschwinden  macht  und  Präzipitine  schon  am  4.  oder  5.  Tag 
nachweisen  läßt.  Es  wäre  nun  möglich  gewesen,  daß  ein  Tier,  das 
einmal  Kuhmilcheiweiß  in  seinem  Blut  gehabt  hat,  eine  verkürzte 
Reaktionszeit  auf  Injektion  von  Rindereiweiß  überhaupt  zeigt. 
Es  wäre  also  möglich  gewesen,  daß  ein  solches  Tier  parenteral 
einverleibtes  Rinderserum  viel  rascher  ausscheidet  als  ein  normales 
Tier.      Diese  Annahme   wird   nun  im  Experiment  nicht  so  gerechf- 
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fertigt,  daß  man  daraus  eine  Methode  herausarbeiten  könnte,  die 
sichere  eindeutige  Resultate  gibt.  Die  yerkürzte  Reaktionszeit 
gegenüber  Rinderserum  bei  Tieren,  die  Kuhmilch  injiziert  bekonuneo 
hatten,  ist  zu  wenig  markant.  Die  Verkürzung  beträgt  nämlich  nie 
mehr  als  1 — 2  Tage  gegenüber  der  Norm,  während  sie  bei  Tiereo^ 
die  mit  Rinderserum  selbst  vorbehandelt  waren,  3 — 4  Tage  betragt 
Diesbezügliche  Versuche  hat  Herr  Dr.  Matthieu  in  großer  Zahl 
unter  meiner  Leitung  ausgeführt.  Ein  Versuch,  in  dem  Matthieu 
die  Reaktionszeit  für  Rinderserum  bei  3  jungen  Hunden  unter- 
suchte, von  denen  einer  vom  2.  Jjebenstage  an  mit  Kuhmilch,  die  zwei 
andern  natürlich  ernährt  worden  waren,  ergab  ein  Töllig  negatires 
Resultat 

Es  ergibt  uns  also  weder  die  direkte  Methode  des  Nachweises 
Ton  Kuhmilcheiweiß  noch  die  indirekte  des  Nachweises  von  Präzi- 
pitinen noch  die  des  Nachweises  der  yerkürzten  Reaktionszeit  einen 
Aufschluß  über  die  Frage  der  Eiweißresorption  bei  Kuhmilch- 
emäbrung. 

Noch  einer  Methode  müssen  wir  hier  gedenken;  das  ist  die 
jetzt  so  vielfach  verwendete  Methode  der  Komplementablenkung 
(Gengou,  Moreschi):  Jede  Verbindung  von  Antigen  und  Anti- 
körper soll  immer  ein  der  Flüssigkeit  eventuell  vorhandenes  Kom- 
plement binden.  Das  trifft  wohl  sicher  in  den  von  Moreschi 
mitgeteilten  Fällen  zu,  ob  aber  die  auf  dieser  Tatsache  aufgebaute 
Methode  wirklich  bei  der  ihr  so  sehr  nachgerühmten  Feinheit  auch 
völlig  verläßlich  ist,  darf  füglich  zweifelhaft  erscheinen.  Ich  ver- 
weise nur  auf  die  erst  kürzlich  erschienene  Publikation  von  Gang- 
hof n  er  und  Langer,  aus  deren  Untersuchungen  hervorgeht,  daß 
(wenigstens  bei  Anwendung  von  Hühnereiweiß)  die  Komplement- 
ablenkungsmethode  keine  genaueren  Resultate  gibt  als  die  gewöhnliche 
Präzipitationsmethode.  Es  bedürfen  daher  die  Experimente  Bauers, 
der  die  Anwesenheit  von  Kuhmilcheiweiß  im  Blut  künstlich  ernährter 
Säuglinge  nachgewiesen  zu  haben  glaubt,  noch  der  NachuntersuchuDg 
bei  Beachtung  aller  uns  bekannter  Fehlerquellen. 

So  wenig  wir  also  eigentlich  über  die  Resorptionsverhältnisse 
bei  der  Ernährung  mit  Kuhmilch  wissen,  so  gut  sind  wir  verhältnis- 
mäßig über  die  Resorption  von  artfremdem  Senimeiweiß  und  Ton 
Hühnereiweiß  unterrichtet. 

Unsere  diesbezüglichen  Kenntnisse  verdanken  wir  in  erster  Linie 
Ganghofner  und  Langer.  Diese  Forscher  waren  die  ersten,  welche 
nachwiesen,  daß  verfüttertes  Eiereiweiß  beim  Neugebornen  im  Gegen- 
satz  zum  Erwachsenen  resorbiert  werden   kann.     Sie  machten  ihre 
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Experimente  an  yerschiedenen  Tierspezies  und  konnten  in  zwei 
Versuchen  auch  für  den  Menschen  die  Giltigkeit  der  für  die  Tiere 
festgestellten  Verhältnisse  erweisen.  Ich  selbst  hatte  kurz  Yorher 
in  der  gemeinsam  mit  Sperk  gemachten  Arbeit  das  G^enteil  dayon 
behauptet  und  zwar  auf  Grund  Yon  Experimenten,  die  sich  in  ihrer 
Anordnung  anscheinend  gar  nicht  yon  denen  Ganghofners  und 
Langers  unterschieden.  Der  Unterschied  in  den  Befunden  yon 
Ganghofner  und  Langer  einerseits  und  yon  Sperk  und  mir 
andererseits  erklärte  sich  jedoch  ohne  weiteres  aus  den  relatiy  so 
sehr  yerschiedenen  Mengen,  die  in  den  Versuchen  den  Tieren  yer- 
futtert  worden  waren.  Wir  hatten  nie  mehr  als  1  bis  2  cc,  Gang- 
hofner  und  Langer  immer  20  cc  Eiklar  bezw.  Serum  auf  1  kg 
Körpergewicht  berechnet  yerabreicht.  Darauf  haben  Ganghofner 
und  Langer  schon  hingewiesen  und  ich  selbst  konnte  bei  der  Ver- 
wendung größerer  Mengen  yon  artfremdem  Eiweiß  die  Versuche  yon 
Ganghofner  und  Langer  yoUinhaltlich  bestätigen.  Ich  habe  schon 
vor  zwei  Jahren  ganz  kurz  über  diese  Versuche  berichtet,  bringe 
sie  jedoch  hier  in  extenso  als  Auszug  aus  den  Protokollen,  da  man 
sie  in  der  Literatur  seither  nicht  berücksichtigt  hat. 

Die  Versuche  wurden  an  jungen  Katzen,  Kaninchen  und  Zick- 
lein sowie  zum  Teil  auch  am  menschlichen  Säugling  gemacht  Es 
wurde  ausschließlich  die  Resorption  antitoxischen  Pferdeserums 
studiert  und  zwar  wurde  nur  in  wenigen  Fällen  das  Blut  auf 
präzipitable  Substanz,  dagegen  in  allen  auf  Antitoxin  untersucht. 
Nach  dem  eingangs  Gesagten  kann  über  die  Verwendbarkeit  des 
Antitoxins  als  Eiweißindikator  kein  Zweifel  mehr  bestehen;  wohl 
aber  habe  ich  die  Erfahrung  gemacht,  daß  man  ab  und  zu  spur- 
weise Fällungen  auch  mit  normalen  Seris  bekommen  kann,  weshalb 
man  in  solchen  Fällen  sehr  yorsichtig  sein  muß  mit  dem  Schluß, 
daß  Eiweißresorption  stattgefunden.  Andererseits  habe  ich  nie  in 
dem  Blut  normaler  Tiere  und  Menschen  auch  nur  eine  Spur  yon 
Tetanusantitoxin  gefunden. 

Es  folgen  die  Versuche: 

J.  Versuch. 

5.  XII.  04.  Ein  neugeborenes  Kaninchen,  45  g  schwer,  erhält  am  1. 
Lebenstag  1  cc  Tetanusantitoxin  hältiges  Fferdeserum  in  den  Mond  geträufelt 
and  yerschluckt  diese  Menge  quantitativ  (verabreichte  Menge  auf  1000  g 
Körpergewicht  berechnet  ca.  22  cc). 

6.  XII.  Das  Tier  wird  (21  Stunden  später)  entblutet,  ebenso  zwei  Kontroll- 
tiere. Diese  3  Sera  werden  1.  unverdünnt,  2.  aufs  10  fache  mit  0,85%  Na  Öl- 
lösung verdünnt  mit  Antipferdeserum  (vom  Kaninchen)  versetzt: 
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unverdünnt    10  fach 

1.  Versnchfltier  Fällung  Spur 

2.  Kontrolltier  I.  Spnr  Spürchen 
8.           „          n.            0  0 

7.  XTT.  Dm  Serum  des  Vennchatieres  wird  auf  seinen  Antitozingehilt 
•geprüft.  Die  Toxindosis  beträgt  0,0001  cc  einer  6%  Lösung  festen  Toiios  ond 
tötet  eine  Maus  in  24  Tagen,  Menge  des  iigizierten  Serums: 

1.  0,005  Maus  gesund. 

2.  0,0005     „     stirbt  am  4.  Tag  an  Tetanus. 

Es  war  also  hier  aiemlich  viel  Pferdesemm  resorbiert  worden,  da  doch 
't),005  cc  Serum  dieses  nengeborenen  Kaninchens  gegen  die  tötliche  Tozindotis 
völlig  schützte. 

Das  Serum  des  Kontrolltieres  I  gibt  eine  Fällung  mit  Antipferdeserom. 
Wir  sehen  also,  wie  vorsichtig  wir  sein  müssen  mit  dem  SchloB  „es  ist 
artfremdes  Eiweiß  resorbiert  worden."  Freilich  war  die  Präsipitatmenge  viel 
geringer  wie  in  dem  Serum  des  Tieres,  das  Pferdeserum  verfüttert  bekommen 
hatte,  aber  es  ist  in  einem  solchen  Fall  doch  sehr  erwünscht,  wenn  man  codi 
•eine  zweite  noch  eindeutigere  Methode  zur  Anwendung  bringt. 

II.   Versuch. 
31.  Xn.  04.    4  Kaninchen,  24  Stunden  alt,  erhalten 

1.  40  g  schwer  1  cc  Tetanusserum 

2.  47  „         0,25  „  in   den   Mund 

3.  4a  „       0,126  „  geträufelt. 

4.  48  „  0,5  Eiklar 
Alles  wird  quantitativ  verschluckt. 

1.  I.  05.    Die    Tiere  werden  entblutet   (24  Stunden    nach  der  Fütteraog. 

8.  I.  Untersuchung  der  Sera  der  Kaninchen  2  und  4  auf  Pferde-  bezw. 
HühnereiereiweiB  negativ. 

AntitoxinbestimmuDg  der  Sera   der  Kaninchen  1,  2  und  8.     Toxinmeoge 
-wie  früher.    Die  injizierten  Serummengen  waren  0,1,  0,01  und  0,001  cc.  Resultat: 
Kaninchen  1    0,1       Maus  gesund, 

0,01     leichter  ausheilender  Tetanus, 

0,001  Tod  an  Tetanus  nach  2  Tagen. 
Kaninchen  2    0,1       protrahierter  Tetanus, 

0,01    Tod  an  Tetanus  nach  5  Tagen, 

0,001      „      „  „  »       2      « 

Kaninchen  8   0,1       Tod  an  Tetanus  nach  5  Tagen, 

0,01         „         n  „  n         ß         r 

0,001     „        „  „  n       2       „ 

Kontrolltier  Tetanustod  nach  2  Tagen. 

Die  Menge  des  verabreichten  Serums  hatte  pro  1000  g  Körpergewicht 
betragen  beim 

1.  Kaninchen  ca.  20  cc. 

2-  n  ti      ^      n 

8.  H  „     3     - 
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£a  war  also  zu  einer  swar  nicht  mit  der  Präzipitinmethode  wohl  aber 
mit  der  Antitoxinmethode  nachweislichen  Resorption  von  Fferdeeiweiß  gekommmen. 
Sicher  hatte  die  Resorption  freilich  nur  bei  dem  Kaninchen  stattgefunden,  das 
20  cc  Serum  pro  kg  Körpergewicht  erhalten,  während  sie  bei  dem  Tier,  das 
5  ec  bekommen  hatte,  nicht  mehr  sicher  nachweisbar  war. 

in.  Versuch. 
1.  n.  05.    Von  4  Kätzchen  (34  Stunden  alt)  erhalten  3  Tetanusserum  in 
den  Hund  geträufelt  und  swar 

1.  Tier  130  g  ca.  2,6  cc  —  20  cc  i  «ro  1  kir 


2.     ,     120  g    ,     1,8   „    -  10  ,     j     Körpergewicht. 
8.      „     120  g    „     1,2   „    -  10        ■  ^    ^ 

4.      „      180  g   Kontrolltier  erhält  Kuhmilch. 
2.  IL    Alle   entblutet.      Bestimmung    des    Antitoxingehaltes    im    Serum 
dieser  Tiere. 

Serum  des  1.  Kätzchen  0,1     cc   Haus  gesund, 

0,01  cc   leichter  ausheilender  Tetanus, 
Serum  des  2.  Kätzchen  0,1     cc  Haus  gesund, 

0,01  cc       „ 
Serum  des  3.  Kätzchen  0,1     cc  Haus  gesund, 

0,01  cc       „ 
Serum  des  4.  Kätzchen  0,1     cc  1      schwerer  Tetanus, 


Serum  des 
versetzt  mit 
Antipferde- 
serum. 


0,01  cc  j     Tod  nach  7  Tagen. 
1.  Kätzchen    Fällung 

4.         „  0 


IV.   Versuch. 
2.  n.  1905.      4    Kaninchen    (5    Tage    alt)    erhalten   Tetanuspferdeserum 
und  zwar 

1.  Tier  100  g  ca.  1  cc  ->  10  cc 
^-     »      80  g    „    1  cc  *  12  oc  pro  1  kg 

8.      „      82  g    „    0,26    -B  8    cc       Körpergewicht. 
4.      ,       73  g     „  0,125  -  1,7  cc 
H.  U.  05.    Alle  entblutet. 

Bestimmung  des  Antitoxingehaites  im  Blut  dieser  Tiere. 
Serum  des  1.  Tieres  0,1     cc   Haus  gesund 

0,01  cc        „ 
Serum  des  2.  Tieres  0.1     cc   Haus  gesund 

0,01  cc 
Serum  des  3.  Tieres  0,1     cc   Haus  gesund 

0,01  cc   Tod  an  Tetanus  nach  5  Tagen. 
Serum  des  4.  Tieres  0,1     cc   Tod  an  Tetanus  nach  5  Tagen. 

0,01  cc     „      „  „  „      5       „ 

Serum  des     1.  Tieres    Fällung 
versetzt  mit    2.       „         Fällung    (Spur). 
Antipferde-    3.       „  0 

serum    4.       „  0 

Jahrbuch  fflr  Kindeiheilkonde.   N.  F.   LXY.   Erg&nzimgsheft.  8 
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Aas  dieser  Versuchsreihe  geht  hervor,  daß  bei  einer  relativen  Füttenugs- 
menge  (pro  1  kg  Körpergewicht)  von  12  ce  die  Prazipitinmethode  noch  ein 
positives,  bei  einer  Menge  von  8  cc  ein  negatives  Resultat  gibt,  wahrend  hier 
die  Antitoxinmethode  noch  ein  zweifellos  positives  Resultat  gibt. 

V.  Versuch. 

21.  ni.  05.     2  Kätzchen  (4  Tage  alt)  erhalten  Tetanuspferdeserum. 

1.  Kätzchen  144  g  1,5  cc  fast  quantitativ 

2.  „  170  g   ca.  0,3  cc 

22.  III.  Antitoxingehalt  des  Serums  der  24  Stunden  nach  der  FötteroD^ 
entbluteten  Tiere« 

Serum  des  1.  Tieres  0,05     Maus  gesund, 

0,01      schwerer  protrahierter  Tetanus, 
0,005   Tetannstod  nach  7  Tagen. 

Serum  des  2.   Tieres  0,1     1  Tetanustod  nach  6  bezw.  7  Tagen. 

0,05  /  ^ 

Auf  Anwesenheit  von  Pferdeeiweiß  wurde  nicht  untersucht. 

VI.  Versuch. 

25.  IV.  05.  Ein  Zicklein,  5  Tage  alt  (Junges  der  oben  erwähnten  Tetsoas- 
ziege)  ca.  8  kg  schwer,  erhält  30  cc  Diphtherieserum  vom  Pferd  ins  Maul  ge- 
gossen. Es  wird  fast  alles  verschluckt.  Die  verabreichte  Antitoxinmenge  betragt 
(nach  Ehrlich)  5500  Einheiten. 

Aderlaß  wird  vor  der  Serumverfntterung  und  24  Stunden  nachher  gemacht. 
Daß  Antitoxin  übergegangen  war,  geht  aus  folgendem  Versuch  hervor.  Meer- 
schweinchen werden  Mischungen  abgestufter  Mengen  von  Serum  des  Zickleins 
und  Diphtherietoxin  subkutan  injiziert.  Die  Toxindosis  entsprach  der  eben  ein 
Infiltrat  bewirkenden  Menge  (nach  dem  Vorgehen  von  Salge). 

28.  IV.     Diphtherietoxindosis  —  0.0005. 


1. 

Kontrolletier                                      Infilt 

2. 
3. 
4. 
5 

Serum  (vor  d.  Fütterung)    0,1            „ 
„       (nachd.          „         )    0,001        „ 
»       (    n     „           „        )    0,01     glatt 
»       (    „     „           M        )    0,1      glatt. 

Also  sind  beträchtliche  Antitoxinmengen  im  Blut  des  Jungen  vorhsDden. 

27.  IV.  Ein  2.  Zicklein  von  derselben  Mutter,  heute  12  Tage  altt 
3800  g  schwer,  erhält  40  cc  Diphtherieserum  ins  Maul  gegossen,  verschlackt 
fast  quantitativ.  Nach  24  Stunden  Blutentnahme.  Antitoxinunterauchang  im 
Serum.    Die  injizierte  Menge  betrug  0,1  cc. 

1.  Kontrolltier      Infiltrat, 

2.  Serum  0,1  cc    glatt. 

Also  wurde  noch  am  12.  Tage  nach  der  Geburt  Antitoxin  resorbiert. 

Das  Serum  des  1.  Zickleins  wurde  17  Tage  nach  der  Serum verfütteraog 
auf  Präzipitine  für  Pferdeserum  untersucht.  Die  Untersuchung  ergab  ein  posi- 
tives Resultat.     Also  ein  zweiter  Beweis  für  die  stattgehabte  Eiweißresorption. 

Vn.  Versuch.     (Mensch.) 
3.  V.  06.    6  Tage  altes  Kind  2500  g  mit  spina  bifida,   sonst  anscheinend 
normal,   erhält  25  cc  Tetanusserum  mit  10  Kuhmilch  und  20  Tee.    24  StnndeD 


Hamburger,  Über  £iweißre8orption  bei  der  Ernährung.  36 

später    Blutentnahme.    0,1    cc    des    Serums    schätzen   gegen    Tetanus    wie  der 
Versuch  zeigt. 

1.  Maus  (Kontrolle)  schwerer  protrahierter  Tetanus, 

2.  Maus  (0,1  Serum)  yöliig  gesund. 

Also  tritt  auch  beim  neugeborenen  Menschen  EiweiBresorption  ein. 

Es  kann  also  gar  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  neugeborene 
Tiere  und  Menschen  tatsächlich  artfremdes  Semmeiweiß  zum  Teil 
resorbieren.  Das  geht  nicht  nur  aus  Ganghofners  und  Langers 
Arbeit  und  aus  den  eben  mitgeteilten  Versuchen,  sondern  auch  aus 
gleichsinnigen  Experimenten  Uffenheimers  hervor. 

Die  nächstliegende  Frage  ist  nun:  wie  viel  von  dem  yerfütterten 
Eiweiß  wird  resorbiert?  Man  hat  versucht,  diese  Menge  dadurch 
zu  bestimmen,  daß  man  die  eingeführte  Antitoxinmenge  bestimmte, 
die  Serummenge  der  Versuchstiere  aus  dem  Körpergewicht  berech- 
nete und  dann  aus  dem  Antitoxingehalt  des  Serums  auf  die  resor- 
bierte Menge  schloß.  Ein  Hauptfehler  in  dieser  Rechnung  liegt  nun 
darin,  daß  man  die  Serummenge  nicht  richtig  berechnen  kann  und 
dabei  die  sicher  auch  mit  artfremdem  Serum  gemischte  „Säftemasse", 
die  nach  dem  Entbluten  zurückbleibt,  nicht  berücksichtigt.  Über  die 
Tatsache,  daß  die  Berechnung  keine  genaue  ist,  waren  sich  ja 
übrigens  alle,  die  solche  Berechnungen  anstellten,  klar. 

Ich  verwende  eine  andere  genauere,  aber  immer  noch  sehr 
grobe  Methode;  sie  fußt  auf  der  Tatsache,  daß  die  Körperzellen 
artfremdes  Scrumeiweiß  in  den  ersten  Tagen  nach  der  parenteralen 
Einverleibung  nicht  zu  zerstören  vermögen.*) 

Wegen  dieser  Yerdauungsuufähigkeit  der  Körperzellen  ist  der 
Antitoxingehalt  des  Serums  von  verschiedenen  Individuen  der- 
selben Spezies  und  auch  von  verschiedeneu  Spezies  immer  konstant, 
wenn  man  dieselbe  Antitoxiumeuge  pro  kg  Körpergewicht  parenteral 
injiziert.  (Dabei  dai'f  die  Blutentnahme  nicht  vor  2  Tagen  nach 
der  Injektion  stattfinden,  weil  die  Resorption  von  der  Injektionsstelle 
aus  mehr  als  24  Stunden  Zeit  braucht.  Hat  mau  intravenös  inji- 
ziert, so  kann  man  freilich  schon  einige  Stunden  nach  der  Injektion 
das  Blut  zur  Antitoxiubestimmung  entnehmen.)  Will  man  nun  die 
resorbierte  Antitoxinmenge  nach  Fütterung  bestimmen,  so  be- 
stimmt man  den  Antitoxingehalt  des  Senmis  des  Versuchstieres  und 
vergleicht  ihn  mit  dem  Antitoxingehalt  des  Serums  von  einem 
Kontrolltier,  das  eine  ganz  bestimmte  Antitoxinmenge  subkutan 
injiziert  bekommen  hatte. 


*)  Siehe  Arteigcnheit  und  Assimilation,  sowie  Hamburger  und  Sluka. 

3* 
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Versuch  vom  24.  März  1905: 

3  Kätzchen  erhalten  Tetanusserum 

1.  7  Tage  alt  160  g  1,5  cc  per  os  10    |  , 

2.  5      „       „    130  g  1,5  cc     „     „  11    li^..^^''       .., 

3.  5      ,       „    125  g0,0125cc  parenteral  0.1  J^"^^^«^^^^'- 

27.  März.     Alle  3  entblutet.     Antitoxingehalt  der  3  Sera: 

1.  Tier  0,001  cc  Tetanustod  nach  6  Tagen 

O.Ol    cc  „  „       r,        n 

0,1     cc  leichtester  ausheilender  Tetanus. 

2.  Tier  0,001  cc  Tetanustod  nach  6  Tagen 

0,01    cc  „  «      n       « 

0,1      cc  leichtester  ausheilender  Tetanus. 

3.  Tier  0,001  cc  Tetanustod  nach  6  Tagen 

0,01    cc  gesund 

0,1  cc  gesund. 
Es  war  also  der  Antitoxingehalt  des  Serums  Yon  dem  Tier,  das 
0,1  cc  pro  kg  subkutan  erhalten  hatte,  ungefähr  10  mal  so  groS 
wie  das  von  dem  Tier,  das  10  cc  pro  kg  per  os  erhalten  hatte.  Ob- 
wohl also  nur  der  100.  Teil  der  verfütterten  Menge  parenteral  ein- 
verleibt worden  war,  war  trotzdem  der  Antitoxingehalt  dieses  Tieres 
10  mal  größer.  Es  war  also  von  dem  verfutterten  SerumeiweiS 
gewiß  nicht  mehr  als  der  1000.  Teil  resorbiert  worden. 

Die  Frage,  durch  wie  viele  Tage  nach  der  Geburt  die  Möglich- 
keit einer  Resorption  artfremden  Serumeiweißes  besteht,  ist  auch 
von  Ganghofner  und  Langer  studiert  worden.  Sie  fanden,  daß 
eine  Resorptionsmöglichkeit,  soweit  sie  durch  die  Präzipitinmethode 
aufgedeckt  werden  kann,  ungefähr  8  Tage  bestehe.  Jedoch  fanden 
sie  einmal  auch  bei  einem  3  Wochen  alten  Kind  noch  Eiweifi- 
resorption. 

Freilich  maß  bemerkt  werden,  daß  die  beiden  Versuche  Ganghof ners 
und  Langers  an  menschlichen  Säuglingen  nicht  völlig  einwandsfrei  genannt 
werden  können,  weil  aus  der  Publikation  nicht  ersichtlich  ist,  ob  in  jedem  ein- 
zelnen Fall  eine  Kontrolle  angestellt  wurde.  So  kann  man  von  dem  zweiten 
Versuch  genannter  Forscher,  in  dem  sie  nach  Eiweißfütterung  bei  einem  1  Tag 
alten  Kinde  im  Serum  das  artfremde  Eiweiß  in  Form  eines  30  mm  (!)  hohen 
Niederschlages  gesehen  haben,  mit  allergrößter  Wahrscheinlichkeit  behaupten, 
daß  es  sich  um  einen  Fibrinniederschlag  gehandelt  hat.  Ich  habe  mich  dnrch 
sehr  viele  Versuche  überzengen  können,  daß  Leichen blut  (oder  auch,  freilieh 
seltener  sehr  rasch  abzentrifugiertes  frisches  Blut)  häufig  reichliche  Fällung  mit 
jedem  anderen  Serum  gibt  und  daß  es  sich  da  um  nachträgliche  Gerinnung 
„übriggebliebenen"  Fibrinogens  handelt.    Dann  findet  man  eben  Fällungeo,  die 
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SU  Täuschungen  Veranlassung  geben  können.  Die  Aufstellung  von  Kontroll- 
proben ist  daher  eigentlich  für  jede  einzelne  Untersuchung  zu  verlangen.  Gang- 
hof  ner  und  Langer  erwiUinen  wohl  ausdrücklich,  daß  sie  sich  vorher  überzeugt 
hatten,  daß  die  Sera  normaler  Tiere  und  Menschen  keine  Fällung  mit  den  ver- 
wendeten Antiseris  geben.  Aber  man  muß  eben  besonders  bei  Verwendung  von 
Leichenblut  sich  in  jedem  einzelnen  Fall  vor  der  angedeuteten  Fehlerquelle  in 
acht  nahmen. 

Wenn  uun  also  auch  festgestellt  ist,  daß  neugeborene  Tiere 
und  Menschen  artfremdes  Serum-  und  Eiereiweiß  wenigstens  teilweise 
resorbieren  können,  so  ist  damit  noch  nicht  der  sichere  Beweis  ge- 
liefert, daß  auch  Kuhmilcheiweiß  vom  menschlichen  Neugeborenen 
resorbiert  werdeu  kann,  wenn  schon  dieser  Analogieschluß  nicht 
ohne  weiteres  Yon  der  Hand  gewiesen  werden  kann.  Warum  der 
direkte  sichere  Beweis,  daß  auch  Kuhmilcheiweiß  vom  neugeborenen 
Menschen  resorbiert  wird,  so  schwer  zu  führen  ist,  wurde  oben  schon 
dargelegt  Die  Verhältnisse  stehen  heute  so,  daß  wir  ein  abschließendes 
Urteil  noch  nicht  fällen  können. 

Alles,  was  bisher  besprochen  wurde,  bezieht  sich  einzig  und 
allein  nur  auf  physiologische  Verhältnisse;  ob  unter  pathologischen 
Verhältnissen,  also  bei  akuten  oder  chronischen  Darmerkrankungen^ 
die  Möglichkeit  einer  Eiweißresorption  besteht,  ist  nicht  zu  ent- 
scheiden. Einen  Fingerzeig,  diese  Frage  zu  bejahen,  kann  man  in 
der  erwähnten  Arbeit  von  Ganghofner  und  Langer  sehen. 

Es  ist  ja  daran  zu  denken,  daß,  wenn  auch  yielleicht  die  Eiweiß- 
resorption bei  Kuhmilch  =  0  oder  fast  0  ist,  wenn  es  sich  um 
kräftige  widerstandsfähige  Säuglinge  handelt,  dieselbe  bei  magen- 
darmkranken  Säuglingen  größere  leicht  nachweisbare  Mengen  betrifft. 
So  hat  Moro  ja,  wie  schon  erwähnt,  im  Blut  von  20  Atrophikern 
zweimal  Präzipitine  für  Kuhmilch  gefunden.  Das  wäre  also  ein  Be- 
weis für  stattgehabte  Eiweißresorption.  Ob  da  yielleicht  die  Schleim- 
haut des  chronisch  geschädigten  „atrophischen"  Darms  sekundär  das 
artfremde  Eiweiß  durchgelassen  hat,  oder  die  Eiweißresorption  das 
Primäre  und  die  Schädigung,  die  zur  Atrophie  führt,  das  Sekundäre 
ist,  wäre  noch  zu  entscheiden.  Dabei  ist  vorausgesetzt,  daß  die 
Befunde  Moros  durch  zahlreiche  Nachuntersuchungen  noch  bestätigt 
und  ergänzt  werden. 

Ich  habe  schon  betont,  daß  die  resorbierten  Eiweißmengen  nicht 
nur  nach  Fütterung  mit  artfremdem  Eiweiß,  sondern  auch  bei  natür- 
licher Ernährung  nur  einen  kleinen  Bruchteil  der  aufgenommenen 
Eiweißmenge  ausmachen.  Ich  habe  nie  behauptet,  daß  das  arteigene 
Eiweiß  nicht  verdaut  wird.  Diese  Ansicht  hat  mir  Langstein 
fälschlich  untergeschoben  und  hat  sie  bekämpft.    Ich  möchte  auch 
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an  dieser  Stelle  betonen,  daß  Langsteiu  ganz  und  gar  nicht  be- 
rechtigt war,  diese  Annahme  bei  mir  Torauszosetzen,  zumal  er  meine 
diesbezüglichen  Arbeiten  zitiert,  freilich  nur  mit  Auswahl ;  aber  diese 
Auswahl  ist  so,  daß  der  Leser  der  Langsteinschen  Publikation 
glauben  muß,  ich  hätte  wirklich  die  Behauptungen  aufgestellt,  die 
mir  Langstein  darin  zuschreibt.  Langstein  hat  entweder  meine 
diesbezüglichen  Arbeiten  absichtlich  mißverstanden  oder  er  hat  sie 
ganz  oberflächlich  gelesen  und  dann  auf  Grund  seiner  unklaren  Vor- 
stellung bekämpft.  Weder  das  eine  noch  das  andere  ist  entschuldbar. 
Und  daß  das  eine  oder  das  andere  zutrifft,  kann  jederzeit  aus  meinen 
▼on  Langstein  zitierten,  also  von  ihm  wohl  auch  gelesenen  Arbeiten 
leicht  bewiesen  werden. 

Wenn  Langstein  gezeigt  hat,  daß  auch  das  artgleiche  Milch- 
albumin bis  zu  Aminosäuren  herunter  gespalten  wird,  so  ist  damit 
nicht  bewiesen,  daß  alles  Albumin  quantitativ  diesem  Prozeß  an- 
heimfällt ;  es  geht  eben  ein  Anteil  davon  durch,  wenn  dieser  Anteil 
auch  jedenfalls  nur  sehr  gering  ist. 

Man  wird  nun  am  Schlüsse  dieser  Ausführungen  vielleicht  sagen, 
wenn  es  ohnehin  sicher  ist,  daß  die  Eiweißresorption  auch  beim 
Säugling  nur  kleinste  Mengen  von  Eiweiß  betrifft,  wenn  es  bei  der 
Kuhmilch  überhaupt  dazu  kommt,  was  erst  zu  beweisen  ist,  so 
können  doch  diese  überaus  kleineu  resorbierten  Mengen  von  keiner 
größeren  Bedeutung  sein.  Darauf  ist  zu  erwidern,  daß  es  sich  da 
in  erster  Linie  um  die  Beantwortung  einer  physiologisch  wichtigen 
f^rage  handelt.  Die  Beantwortung  dieser  Frage  ist  bis  zu  einem 
gewissen  Grad  gelungen  und  dürfte  wohl  auch  bald  restlos  gelingen. 
Die  experimentelle  Möglichkeit  liegt  gewiß  vor. 

Wenn  auch  die  resorbierten  Eiweißmengen  bei  der  Kuhmilch- 
ernährung  nur  geringe  sein  können,  so  ist  doch  von  vornherein  nicht 
auszuschließen,  daß  selbst  die  Anwesenheit  geringer  Mengen  art- 
fremden Eiweißes  eine  gewisse  Schädigung  für  den  Säugling  be- 
deuten kann. 
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Ueber  die  Streptokokkenenteritis  und  ihre 
Komplikationen. 

Von 

Dr.  LUDWIG  JEHLE,  kUn.  Assistent. 
(Hierzu  Tafel  V.) 

In  der  vorliegenden  Arbeit  habe  ich  neben  einigen  neuen  Ei 
gebnissen  auch  eine  Reihe  bereits  bekannter  Tatsachen  zusammeo 
gefaßt.  Die  Ursache  der  Darmerkrankungen  insbesonders  der  schwerei 
oft  epidemisch  auftretenden  und  unter  dem  Bilde  der  Cholera  infantui 
Terlaufenden  Fälle  ist  ja  eine  so  wichtige  und  bisher  noch  yi< 
umstrittenei  daß  jedes  Ergebnis,  das  sich  auf  eine  größere  B.eih 
von  Beobachtungen  stützt,  you  einigem  Wert  erscheint. 

In  meinen  Arbeiten  über  Dysenterie  konnte  ich  den  Bewei 
erbringen,  daß  diese  Erkrankung  im  Kindesalter  keineswegs  so  selte 
ist  und  daß  yiele  jener  Fälle,  welche  unter  dem  Namen  „schwere 
Darmkatarrh^  oder  „Enteritis  FoUikularis^  zusammengefaßt  werdei 
bakteriologisch  der  Dysenterie  zuzurechnen  sind. 

In  den  folgenden  Zeilen  soll  über  eine  andere  Gruppe  vo 
Darmerkrankungen  gesprochen  werden,  welche  durch  den  Strepto 
kokkus  hervorgerufen  werden. 

Im  Zusammenhang  mit  den  klinischen  und  bakteriologisch! 
Untersuchungen  dieser  Fälle  habe  ich  gleichzeitig  die  wichtigst 
Komplikation  bei  denselben,  die  Nephritis,  etwas  eingehender  be 
sprechen  und  habe  mich  außerdem  mit  der  Frage  der  Klassifikatio 
der  Streptokokken  im  allgemeinen  und  der  Darmstreptokokken  ii 
besonderen  näher  befaßt. 

Als  erster  beschreibt  Escherich  ^)  im  Jahre  1886  Streptokokkei 
im  Darminhalt  und  zwar  einen  Streptococcus  coli  gracilis  (Mekonium 
Stühle);  Streptococcus  brevis  (Milchstühle)  und  einen  Micrococcu 
oyalis.  Erstere  haben  die  charakteristische  Eigenschaft,  Gelatim 
zu  verflüssigen. 

Beck')  fand  in  einem  choleraähnlichen  Fall  you  Darmkai 
massenhaft  dicke   lange   Streptokokken  in    den  Stühlen  sowohl 
auch  im  Blut  und  allen  Organen. 

Ebenso  macht  Marfan  im  Jahre  1893  auf  die  Bedeutung 
Streptokokken  bei  Enteritis  aufmerksam. 


^on  jsj 


Tafel  V. 


von  S.  Karger  in  Berün  NW  6. 
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Ta  veP)  fand  bei  akuten  Enteritiden  3  Arten  von  Streptokokken^ 
den  Diplococcus  intestinalis  major,  minor,  und  Streptokokken, 
die  sich  in  ihren  Eigenschaften  vollständig  mit  dem  Strept.  pyongen» 
longus  decken.  Er  nimmt  deswegen  auch  an,  daß  diese  Form  der 
Enteritis  nicht  durch  eine  spezifische  Streptokokkenart,  sondern  durch 
eine  plötzliche  Virulenzsteigerung  einer  sonst  saprophytischen  Strepto- 
kokkenart hervorgerufen  werde. 

Ahnliche  Streptokokkenbefunde  machte  Tavel^)  in  einer  größerea 
Reihe  von  Peritonitiden,  die  sich  im  Anschluß  an  eine  Streptokokken- 
enteritis entwickelt  haben. 

Am  eingehendsten  haben  sich  mit  der  Pathologie  der  Strepto- 
kokkenenteritis Escherich  und  seine  Schüler  befaßt. 

Esche  rieh  ^ — ')  fand  in  20  Fällen  regelmäßig  einen  Strepto- 
coccus, den  er  als  Streptococcus  enteritidis  bezeichnet.  Er  war  in 
den  Stühlen  hauptsächlich  in  Diplokokkenform,  wobei  die  Kokken 
häufig  gegeneinander  abgeplattet  erscheinen,  weniger  häufig  in  kurzea 
ziemlich  starren  Ketten  zu  finden  und  ließ  sich  in  einer  größeren 
Anzahl  von  Fällen  auch  im  Blut  und  Harn,  sowie  nach  dem  Tod 
in  allen  Organen  nachweisen. 

Auf  Grund  sehr  eingehender  Untersuchungen  fand  er,  daß  er 
sich  von  dem  Streptoc.  longus  durch  das  konstante  Fehlen  längerer 
Ketten  unterscheidet  und  von  dem  von  ihm  beschriebenen  Streptoc» 
coli  gracilis  und  brevis  durch  die  mangelnde  Verflüssigung  der 
Gelatine  trennen  lasse. 

In  der  Kultur  finden  sich  häufig  Teilungen  senkrecht  auf 
Längsachse  der  Ketten.  Doch  verhalten  sich  die  Mikroben  sehr 
Yerschieden  nach  den  zur  Züchtung  benutzten  Nährböden.  Am  näch- 
sten stehen  sie  in  bezug  auf  ihre  morphologischen  Eigenschafben 
dem  Fraenkel-Weichselbaumschen  Diplokokkus. — Hingegen  unter- 
scheidet sich  Tavels  Streptokokkus,  den  er  bei  Enteritis  fand,  in 
nichts  vom  Streptoc.  longus  und  brevis. 

Escherich  teilt  die  Erkrankungen  nach  dem  klinischen  Bild 
in  leichte  und  schwere  Fälle,  letztere  unter  dem  typischen  Bilde 
einer  Cholera  infantum  verlaufend.  Dieser  Einteilung  entsprechend 
finden  wir  bei  den  leichteren  Fällen  nur  eine  Lokalerkrankung  des 
Darmes,  bei  den  schweren  Fällen  dagegen  kommt  es  zu  einer  Allgemein- 
infektion, welche  meist  tödlich  verläuft. 

Die  Erkrankung  tritt  in  der  Regel  plötzlich  auf  oder  setzt 
nach  leichten  Diarrhoen  akut  ein.  Die  ersten  Symptome  sind  das 
Erbrechen,  welches  alsbald  sistiert,  dann  folgen  wenig  kopiöse,  flüssige 
and  schleimige,  häufig  mit  Eiter  und  Blut  vermengte  Stuhlentleerungen, 
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die  den  Charakter  von  Dickdarmstüblen  haben.  Fieber  besteht  in 
der  Regel.  Das  auffallendste  Symptom  sind  die  schweren  Allgemein- 
erscheinungen :  Hochgradige  Schwäche,  Somnolenz,  Dnruhey  häufig 
eklamptische  Anfälle  charakterisieren  diese  Erkrankung  gegenüber 
anderen  Darmerkrankuugen  und  nähern  dieselben  in  schweren  Fällen 
der  Cholera  infantum. 

Der  Harn  enthält  häufig  Eiweiß,  keine  oder  spärliche  Cylinder. 
In  den  Stühlen  finden  sich  wie  oben  erwähnt  regelmäßig  zahlreiche 
Diplokokken  und  kurze  Streptokokkenketten.  In  leichteren  Fällen 
bleiben  die  Erreger  auf  der  Oberfläche  der  Darmschleimhaut  lokali- 
siert. In  den  schwereren  Fällen  dagegen  kommt  es  zu  einer  Invasion 
in  die  Darmschleimhaut  sowie  zu  einer  Bakteriämie.  Es  finden  sich 
dann  die  Streptokokken  im  Blut,  im  Harn  und  post  mortem  in  allen 
Organen  in  großer  Menge  vor.  Anatomisch  findet  sich  ein  akuter 
Katarrh  des  Dünn-  und  Dickdarmes  mit  Schwellung  der  Follikel  und 
Plaques,  welcher  manchmal  zu  Exulcerationen  führen  kann. 

Tayel  trennt  die  Erkrankung  in  2  Gruppen:  in  eine  akute 
und  typhoide;  erstere  mit  folgenden  Unterabteilungen:  eine 
choleriforme,  wobei  die  Infektion  auf  den  Darmkanal  beschränkt 
bleibt;  in  eine  zweite,  bei  denen  es  zu  einer  Ausdehnung  des 
Krankheitsprozesses  per  contiuuitatem  kommt,  und  eine  dritte  mit 
Allgemeininfektion:  Septicopyämie.  Die  typhoide  Form  wieder 
charakterisiert  sich  durch  einen  weniger  stürmischen  Beginn  und 
mehr  chronischen  Verlauf. 

Ascanazi")  fand  -bei  einem  Fall  Yon  Jejunitis  phlegmonosa 
und  konsekutiver  Peritonitis  nach  einem  Sturz  zahlreiche  Strepto- 
kokken und  Staphloc.  albus  im  Darminhalt  und  im  peritonealen  Exsudat. 

Booker*)  untersuchte  ca.  400  Fälle  von  Sommerdiarrhoe  bei 
Kindern ;  in  27  Fällen  mit  schweren  toxischen  Elrscheinungen  fand 
er  zahlreiche  Streptokokken  in  den  Stühlen  der  Patienten.  Ebenso 
konnte  er  eine  reichliche  Menge  von  Streptokokken  in  den  Geschwüren 
der  Darmschleimhaut  nachweisen.  Die  Darmaffektion  war  jedoch 
anatomisch  je  nach  dem  Verlauf  der  Erkrankung  verschieden. 

Polak^^)  fand  bei  einer  Gastritis  phlegmonosa  submucosa 
zahlreiche  Streptokokken. 

Tonarelli^*)  konnte  bei  Kaninchen  experimentell  eine  Strepto- 
kokkenenteritis hervorrufen. 

Blum ^2)  fand  in  10  Fällen  von  schwerer  Gastroenteritis  mit 
biutigschleimigen  Stühlen  Prostration  und  Albuminurie  und  dabei 
regelmäßig  massenhaft  Streptokokken  in  den  Stühlen. 
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Escherichs  Schüler  Hirsch,")  Libmann,^^)  Spiegelberg^*) 
beschäftigeu  sich  gleichfalls  mit  der  Morphologie  der  von  ihnen  ge- 
fundenen Streptokokken.  Die  TOn  letzterem  bei  einer  Endemie  ge- 
züchteten Stämme  ließen  sich  von  den  Stämmen  der  ersteren 
Autoren  sicher  trennen  (erstere  näherten  sich  mehr  dem  Diplococcns 
intestinalis  Tavel;  letztere  dem  Micrococcus  ovalis  Escherich). 
Spiegelberg  spricht  auf  Grund  dieser  Befunde  die  Meinung  aus, 
daß  die  Erreger  der  Streptokokkenenteritis  in  den  einzelnen  Fällen 
nicht  dieselben  seien. 

'  BaiP*)  vermochte  auf  experimentellem  Wege  durch  Ein- 
führung einer  Magensonde  eine  Streptokokkenenteritis  hervorzurufen, 
bei  welcher  es  regelmäßig  ohne  nachweisbare  Läsion  der  Darm- 
Schleimhaut  zur  Bakteriämie  kam.  In  einzelnen  Fällen  wurde  eine 
-eitrige  Peritonitis  mit  positivem  Streptokokkenbefund  nachgewiesen. 

Pigeaud^^  der  die  Angaben  Escherichs  nachprüfte,  hat  bei 
32  Kindern,  die  an  Magen-Darmkatarrhen  erkrankt  waren,  bakterio- 
logische Untersuchungen  vorgenommen.  ELr  fand  in  diesen  Fällen 
sehr  häufig  Streptokokken.  Da  sich  dieselben  jedoch  auch  in 
normalen  Stühlen  unter  Umständen  vorfinden,  so  hält  er  es  durch 
diese  positiven  Befunde  noch  nicht  für  erwiesen,  daß  die  Strepto- 
kokken mit  Sicherheit  als  die  Erreger  der  Erkrankung  anzusehen 
seien. 

Lingelsheim^^)  teilt  die  Darmstreptokokken  in  zwei  große 
Gruppen: 

a)  dem  Streptoc.  longus  ähnliche, 

b)  jene,  die  die  kurzen  Formen  bevorzugen  (Diploc.  intest, 
major  und  minor  =  Tavel,  Micrococcus  ovalis,  Streptoc. 
coli  gracilis  et  brevis;  Streptoc.  enteritidis  =  Escherich). 

Die  bisherigen  Beobachtungen  und  wiederholten  Publikationen 
lassen  es  demnach  als  zweifellos  erscheinen,  daß  die  Streptokokken 
bei  den  akuten  Magen-Darmerkrankungen,  insbesondere  der  Kinder 
im  Säuglingsalter  eine  hervorragende  Rolle  spielen. 

Im  Laufe  der  Sonmiermonate  des  vergangenen  Jahres  hatten 
wir  nun  im  Ambulatorium  unseres  Spitales  Gelegenheit,  eine  außer- 
ordentliche Anzahl  von   akuten  Darmerkrankungen   zu  beobachten. 

Da  ich  seit  meinen  Studien  über  Dysenterie  die  bakteriologische 
Untersuchung  der  Stühle  darmkranker  Kinder  regelmäßig  weiter- 
führte, wurde  ich  schon  bei  den  ersten  Fällen  auf  das  vollständig 
veränderte  Bakterienbild  in  diesen  Erkrankungsfällen  gegenüber  den 
Sommerdiarrhoen  und  insbesondere  den  Dysenteriefällen  in  früheren 
Zeitpunkten  aufmerksam. 
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Ein  Blick  in  ein  nach  Gram  gefärbtes  Stuhlpräparat  geDÜgte 
oft,  um  sich  über  die  Art  der  Erkrankung  klar  zu  werden. 

Es  ist  nach  meiner  Ansicht  ein  nicht  genug  zu  dankendes 
Verdienst  Escherichs,  insbesondere  durch  die  Arbeit  Schmidts,'*) 
auf  diese  Methode  aufmerksam  gemacht  zn  haben.  — 

Sie  gestattet  den  Überblick  über  die  so  wechselreiche  Bakterien- 
flora und  ein  rasches  Orientieren,  welches  die  weiteren  Arbeiten 
außerordentlich  erleichtert.  —  Ich  habe  deswegen,  trotz  der  etwas 
mühevolleren  Technik,  seit  Jahren  nur  diese  Methode  der  Bakterien- 
farbung  bei  Stuhluntersuchungen  benutzt  und  danke  gerade  diesem  Vor- 
gehen manche  Erfahrung  und  zum  Teil  auch  das  Entstehen  dieser  Arbeit. 

Wer  es  weiß,  welche  Schwierigkeiten  es  bedeutet,  viele  Stühle  in 
relativ  kurzer  Zeit  bakteriologisch  prüfen  zu  nlüssen,  der  wird  es  auch 
zu  würdigen  wissen,  wie  notwendig  es  ist,  einen  Anhaltspunkt  zu  findeD, 
worin  das  charakteristische  derjeweiligen  Erkrankung  liegt,  insbesondere 
wenn  es  sich  um  Bakterienarten  handelt,  die  auch  normalem^eise 
in  den  Stühlen  vorkommen  können.  Da  ist  der  beste  Wegweiser 
das  Grampräparat.  Die  Kultur  soll  ja  eigentlich  nur  den  mikro- 
skopisch erhobenen  Befund  bestätigen,  die  Isolierung  der  Keime 
und  weitere  bakteriologische  Studien  ermöglichen.  Ich  möchte  des- 
wegen schon  jetzt  betonen,  daß  ich  die  Diagnose  „Streptokokken- 
enteritis ^  niemals  gestellt  habe,  ohne  die  Bestätigung  dieser  Annahme 
im  mikroskopischen  Bild  zu  finden.  Denn  Streptokokken  kommen  ja, 
wenn  auch  in  der  Regel  nur  vereinzelt,  in  jedem  Stuhle  vor.  Ihre  An- 
wesenheit in  Kulturen  allein  berechtigt  demnach  gewiß  noch  nicht  zu  der 
Diagnose  „Streptokokkeneuteritis^,  erst  wenn  man  das  charakteristi- 
sche mikroskopische  Bild  findet,  dann  ist  die  Diagnose  sicher  richtig. 
Allerdings  gehört  auch  dazu  eine  gewisse  Übung  und  Erfahrung  in 
der  Beurteilung  des  Bakterienbildes.  Je  mehr  man  sich  diese  Er- 
fahrung aneignet,  umsomehr  wird  man  aber  auch  staunen,  wie  ein- 
heitlich das  Bakterienbild  bei  den  Gruppenerkrankungen  trotz  des 
Polymorphismus  der  Bakterienvegetation  ist. 

Nicht  zum  geringsten  liegt  diese  Erscheinung  an  der  von  mir 
schon  früher  betonten  Tatsache,  daß  normale  Dannbewohner  ins- 
besondere das  Bact.  coli  und  vielleicht  auch  andere  Bakterien  in 
vielen  Fällen  (wie  dies  z.  B.  bei  der  Dysenterie  gewiß  sehr  häufig 
vorkommt)  fast  vollständig  schwinden,  um  den  pathologischen  Er- 
regern Platz  zu  machen,  wodurch  diese  im  mikroskopischen  Büd  noch 
mehr  zur  Geltung  gelangen. 

Den  strikten  Beweis,  daß  es  sich  um  einen  bestimmten  Erreger 
handelt,    liefert  allerdings    erst    die  Kultur.      Ich    habe    deswegen 
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auch    in   allen   Fällen   den   kulturellen   Nachweis  zu  erbringen  ge- 
trachtet. 

Die  Züchtung  der  Streptokokken  hat  immerhin  seine 
Schwierigkeiten,  insbesondere  wenn  man  sie  aus  den  zahllosen 
Bakterien  der  Stühle  isolieren  soll.  —  Nach  mehrfachen  Versuchen 
habe  ich  mich  für  eine  kleine  Modifikation  entschieden.  Es  gelang 
mir  in  einer  großen  Anzahl  von  Fällen,  die  direkte  Isolierung  der- 
selben auf  leicht  sauer  reagierender  Agar.  Da  auf  diesen  Nähr- 
böden das  Bact.  coli  nicht  zur  Entwicklung  kommt,  dagegen  die 
Streptokokken,  die  leicht  sauere  Reaktion  noch  vertragen,  so  waren 
auf  solchen  Platten  häufig  eine  außerordentliche  Anzahl  von  kleinsten 
Streptokokkenkolonien  in  Beinkultur  vorhanden. 

In  anderen  Fäll  en  mußte  ich  erst  durch  Impfung  in  alkalische 
oder  noch  besser  in  saure  Bouillon  eine  Anreicherung  der  Strepto- 
kokken erzielen  und  aus  dieser  Kultur  durch  Uberimpfung  auf  feste 
Nährböden  die  Streptokokken  isolieren. 

Wurde  ein  kleines  Stuhlpartikelchen  in  Kuh-  oder  Frauen- 
milch überimpft,  so  zeigte  sich  nach  24  Stunden  Bruttemperatur, 
daß  die  erstere  geronnen  war  und  deutliche  Gasblasen  enthielt, 
während  letztere  regelmäßig  flüssig  blieb,  jedoch  sauer  reagierte. 
Durch  eine  mikroskopische  Untersuchung  konnte  man  sich  über- 
zeugen, daß  die  Milch  insbesondere  in  dem  ausgeschiedenen  Serum 
außerordentlich  zahlreiche  Sti-eptokokken  enthielt,  während  gram- 
negative Stäbchen  in  nur  geringer  Anzahl  vorhanden  waren.  Es 
mag  diese  Erscheinung  gleichfalls  mit  der  saueren  Reaktion  des 
Nährbodens  in  Zusammenhang  stehen,  durch  welche  die  Vermehrung 
der  Koliarten  verhindert  wurde. 

Ein  üppiges  Wachstum  wurde  auch  in  Zuckerbouillon  und  in 
Molke  erzielt.  Über  die  morphologischen  Eigenschaften  der  gefun- 
denen Streptokokken  soll  weiter  unten  eingehend  berichtet  werden. 

Bakteriologische  Befunde. 

Ich  habe  bereits  über  den  großen  Wert  der  mikroskopischen 
Diagnose  gesprochen.  —  Über  das  Bild  läßt  sich  in  kurzem  folgendes 
sagen:  In  den  klassischen  Fällen  finden  wir  in  einer  außerordentlich 
großen  Menge  grampositive  Diplokokken,  welche  meist  plump  er- 
scheinen, oft  fast  oval  geformt  sind,  so  daß  sie  Diplobazillen  ähnlich 
isehen.  Dieselben  liegen  oft  in  Häufchen,  dann  meist  in  Schleimmassen 
eingebettet. 

Neben  diesen  Diplokokken,  die  die  überwiegende  Mehrzahl  der 
vorhandenen   Bakterien    bilden    können,    finden   wir    in    der   Regel 
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kürzere  oder  längere  starre  Streptokokkenketten.  Die  einzelnen  Glieder 
sind  meist  plump,  öfter  abgeplattet.  Ihre  Zahl  beträgt  in  der  Kegel 
4 — 8.    Längere  Ketten  konnte  ich  in  den  Stühlen  fast  niemals  finden. 

Neben  den  Diplo-  und  Streptokokken  finden  wir  in  der  Regel 
das  Bacterium  coli,  grampositive  Stäbchen,  sowie  besonders  in  den 
leichteren  Fällen  sehr  zahlreiche  Hefezellen. 

Als  Kegel  kann  die  Beobachtung  gelten,  daß  in  den  schweren 
Fällen  die  Strepto-  und  Diplokokken  die  überwiegende  Mehrzahl 
aller  vorhandenen  Bakterien  bilden,  ja  in  manchen  Fällen  fast  aus- 
schließlich Torhanden  sind,  während  in  den  leichteren  Erkrankungen 
die  Bakterienflora  eine  vielgestaltige  ist;  insbesonders,  wie  schon 
erwähnt,  Hefezellen  in  größerer  Menge  nachweisbar  sind. 

Einen  ganz  ähnlichen  Befund  ergibt  die  Untersuchung  des 
Darminhaltes.  Schon  im  Magen  lassen  sich  in  manchen  Fällen  die 
Streptokokken  in  großer  Menge  nachweisen.  Im  Duodenum  sind 
sie  in  viel  spärlicherer  Anzahl  zu  finden.  Im  Ileum  dagegen  und 
im  oberen  Anteil  des  Dickdarmes  überwiegen  sie  an  Zahl  meist 
alle  anderen  Bakterien,  ja  sie  scheinen  im  Ileum  manchmal  fast 
allein  vorhanden  zu  sein.  Im  untersten  Kolon  dagegen  finden  wir 
in  der  Kegel  neben  den  Streptokokken  wieder  das  Bact  coli,  in 
reichlicher  Menge  vor. 

Daß  die  Streptokokken  außer  im  Darminhalt  auch  in  den  Or- 
ganen und  im  Blut  nachweisbar  sind,  hat  schon  Escherich  be- 
schrieben. Er  fand  bei  allen  schweren  Fällen  eine  Bakteriämie, 
als  deren  Teilerscheinung  sich  in  vivo  die  Anwesenheit  der  Strepto- 
kokken im  Harn  dokumentierte.  Auch  mir  gelang  es  in  fast  allen 
Fällen,  aus  dem  Herzblut  Streptokokken  in  großer  Menge  und  in 
Keinkultur  zu  züchten. 

Im  Laufe  der  Untersuchungen  hat  sich  die  von  mir  angegebene 
Stuhlpipette  neuerdings  sehr  gut  bewährt.  Nicht  nur  daß  ich  den 
Stuhl  mit  Sicherheit  steril  auffangen  konnte,  es  war  auch  ein  leichtes, 
zu  jeder  Zeit  einen  Stuhl  zu  erlangen  und  denselben  steril  aufzu- 
bewahren. Nur  so  war  es  mir  möglich,  eine  große  Anzahl  von 
Untersuchungen  auch  bei  ambulanten  Patienten  auszuführen. 

Ätiologie. 

Als  Hauptmoment  kommt  wohl  wie  bei  allen  infektiösen  Magen- 
darmerkrankungen hauptsächlich  die  Einführung  der  Erreger  niit 
der  Nahrung  in  Betracht. 

Nur  Tavel  steht  gerade  in  bezug  auf  die  Streptokokkenententis 
auf  dem  Standpunkt,  daß  es  sich  nicht  um  eine  ektogeue,  sono^^ 
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um  eine  endogene  Infektion  handelt,  indem  die  auch  im  normalen 
Darm  vorhandenen  Streptokokken  durch  eine  plötzliche  Virulenz- 
Steigerung  die  ürsacjie  der  Erkrankung  bilden. 

Als  Hauptträger  der  pathogenen  Keime  bei  den  ektogenen 
Infektionen  kommt  die  Kuhmilch  bei  künstlich  ernährten  Kindern 
in  Betracht 

Wir  sehen  ja  hauptsächlich  Säuglinge  und  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  künstlich  ernährte  an  der  Streptokokkenenteritis  erkran- 
ken. —  Wir  konnten  mehrere  Fälle  beobachten,  in  denen  gut  ge- 
deihende Brustkinder  nach  dem  Genuß  des  ersten  Fläschchen  Kuh- 
milch als  Beinahrung  plötzlich  unter  den  schwersten  Erscheinungen 
an  einer  Streptokokkenenteritis  erkrankten.  Allerdings  erkranken 
ja  auch  Brustkinder  an  derselben  Infektion,  jedoch  in  weitaus  selteneren 
Fällen. 

Den  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  Annahme  mußte  die  bak- 
teriologische Untersuchung  der  Milch  liefern.  Finden  sich  tatsäch- 
lich Streptokokken  in  größerer  Menge  in  der  gebräuchlichen  Kuh- 
milch, oder  unter  Umständen  auch  in  der  Frauenmilch  vor? 

In  der  Literatur  finden  wir  einige  Angaben  in  dieser  Hinsicht. 
Cohn  und  Neumann ^^)  fanden  in  der  Frauenmilch  fast  regelmäßig 
Streptoc.  pyog.  Ringel  fand  bei  Puerperalprozessen  in  zwei  Fällen 
Streptokokken  in  der  Frauenmilch. 

Knochenstierna  fand  im  Jahre  1893  in  der  Dorpater  Markt- 
milch sehr  häufig  Streptokokken,  ebenso  manchmal  in  der  Milch 
säugender  Frauen.  Zacharbekow*i)  fand  in  der  Petersburger 
Marktmilch  zweimal  virulente  Streptokokken.  Axel  Holst  fand  in 
4  kleineu  Epidemien  von  akuten  Mageudarmkatarrhen,  in  der  Milch 
regelmäßig  Diplo-  und  Streptokokken.  Die  Kühe  waren  an  einer 
Streptokokkenmastitis  erkrankt.  Jedoch  fand  er  Streptokokken 
auch  in  Milchproben,  die  keinerlei  Erkrankung  hervorriefen;  er 
zweifelt  demnach,  ob  die  Streptokokken  in  äthiologischer  Beziehung 
zu  den  Epidemien  stehen.  Beck  fand  in  der  Berliner  Marktmilch  in 
62%  Streptokokken,  Easter^*)  fand  in  186  Milchproben  106  mal 
Streptokokken  schon  mikroskopisch  vor.  —  Rabinowitsch*')  weist 
auf  das  häufige  Vorkommen  der  Streptokokken  in  der  Milch  und 
die  Bedeutung  dieser  Befunde  für  die  Entstehung  der  Enteritis  bei 
Säuglingen  hin.  Steiger**)  fand  bei  Euterentzündungen  regelmäßig 
avirulente  und  virulente  Streptokokken.  Petruschki  und  Krie- 
beP*)  fanden  in  der  Milch  häufig  reichlich  Streptokokken.  Solche 
Milchproben  gleichen  dann  im  mikroskopischen  Bild  geradezu  einem 
Eiterpräparat.     Brüning'*)   fand  unter  28  Milchproben   der  Leip- 
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^ger  Marktmilch  26  mal  Streptokokken,  oft  in  außerordentlicher 
Menge  vor.  Petruschki*^)  beobachtete  in  Danzig  heftige  Strepto- 
kokkenenteritiden  und  Pseudocholerafalle  mit  Streptokokken  in 
-den  Stühlen,  welche  auf  Genuß  von  streptokokkenhaltiger  Milch 
2urlickzuiühren  waren.  Ähnliche  Beobachtungen  machte  auch  Beck.^') 
Babinowitsch^*)  fand  in  der  Berliner  Markt-  und  Kindermilch 
in  einem  beträchtlichen  Prozentsatz  Streptokokken,  die  großenteils 
tierpathogen  waren.  Brüning'®)  fand  in  30  Proben  der  Leipziger 
Bohmilch  18  mal,  Piorkowski^^)  in  der  Milch  der  Berliner  „Sani- 
tätsmolkerei^  in  70  ^/^  Streptokokken. 

Escherich  erwähnt  in  seiner  Arbeit  auch  seine  Unter- 
suchungen der  Milch.  Er  fand  in  einem  großen  Prozentsatz  sehr 
große  Mengen  Streptokokken  in  derselben.  Man  sei  geradezu  erstannt, 
wie  leicht  der  Nachweis  derselben  gelinge.  Er  fand  gleichzeitig 
auch,  daß  sich  die  Streptokokken  in  der  Milch,  besonders  bei 
höherer  Temperatur,  schon  in  kurzer  Zeit  rasch  vermehren,  wäh- 
rend bei  niederen  Temperaturen  es  zur  Entwicklung  anderer  Kenne 
komme.  Diese  Erscheinung  sei  besonders  für  die  Entstehung  der 
Darmkatarrhe  in  der  wärmeren  Jahreszeit  von  Bedeutung. 

Ich  habe  eine  größere  Anzahl  von  Milchuntersuchungen  Tor- 
genommen.  In  einer  größeren  Anzahl  von  Fällen  habe  ich  die 
Milch  aus  den  Fläschchen  ambulant  behandelter  Säuglinge,  welche 
an  Streptokokkenenteritis  erkrankt  waren,  sowohl  mikroskopisch  als 
auch  kultnrell  geprüft.  In  jeder  einzelnen  Milchprobe  konnte  ich 
Streptokokken  von  geradezu  erstaunlicher  Menge  schon  mikro- 
skopisch nachweisen.  —  In  einzelnen  Fällen  waren  die  Bakterien 
tatsächlich  in  einer  Menge  wie  in  Eiterpräparaten  vorhanden.  Es 
war  darum   auch  ein  leichtes,   dieselben  in  Kulturen  nachzuweisen. 

In  einer  weiteren  Beihe  von  Fällen  habe  ich  sowohl  Bohmilch 
von  verläßlichen  Stallungen  als  auch  speziell  eine  Kindermilch 
sowie  Buttermilch  wiederholt  auf  ihren  Bakteriengehalt  geprüft.  In 
diesen  Fällen  fand  ich  nahezu  regelmäßig  Streptokokken,  in  man- 
chen Proben  nur  Stäbchen  und  Hefezellen  vor.  —  Bedeutungsvoller 
wird  der  Befund  vielleicht  durch  die  Beobachtung,  daß  gerade  in 
Jener  Zeit,  als  ich  diese  Untersuchungen  anstellte,  mehrere  Kinder 
nach  dem  Genuß  eben  dieser  Milchsorten  erkrankten. 

Wenn  auch  die  Zahl  der  Untersuchungen  nicht  eine  große  ist 
(es  wurden  etwa  20 — 25  Untersuchungen  angestellt),  so  ist  das  Be- 
sultat  derselben  doch  nicht  bedeutungslos  und  es  sollen  in  der  nächsten 
Zeit  die  Untersuchungen  weiter  ausgeführt  werden. 
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Auf  Grmnd  der  Untersuchungen  mehrerer  Milchproben,  welche 
verschiedenen  Temperaturen  ausgesetzt  wurden,  kann  ich  die  Beobach- 
tungen Escherichs  bestätigen,  daß  bei  höheren  Temperaturen  die 
Streptokokken  in  ganz  hervorragender  Weise  sich  vermehren. 

Diese  Beobachtung  habe  ich  sowohl  bei  Kuhmilch  als  auch  bei 
Frauen-  und  Ziegenmilch  gemacht.  —  In  der  Regel  war  die  erstere 
nach  24  Stunden  geronnen  und  mit  Gasblasen  durchsetzt,  während 
die  Frauenmilch  regelmäßig,  Ziegenmilch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
nicht  koagulierte.  —  Doch  waren  auch  in  scheinbar  unveränderter 
Kuhmilch,  insbesonders  wenn  dieselbe  vorher  verdünnt  wurde, 
massenhaft  Streptokokken  nachzuweisen.  Dieser  Umstand  ist  be- 
sonders bei  der  Ernährung  jüngerer  Säuglinge  von  Bedeutung;  die 
Milch,  die  dem  Säugling  zur  Ernährung  gereicht  wird,  enthält  die 
pathogenen  Keime  in  großer  Menge  und  zeigt  trotzdem  keinerlei 
Veränderungen. 

Halten  wir  noch  einen  Umstand,  der  bei  der  Ernährung  der 
Säuglinge  der  ärmeren  Volksklasse  in  Betracht  kommt,  vor  Augen, 
daß  die  Milch  (die  vorher  verdünnt  wurde)  längere  Zeit  nach  dem 
Abkochen  irrationell  verwahrt  wird  und  darum  nachträglich  ver- 
unreinigt werden  kann;  daß  ferner  die  Saugiläschchen  ganz  un- 
genügend gereinigt  werden,  so  können  wir  geradezu  von  einer  künst- 
lichen Züchtung  der  Streptokokken  in  den  zurückgelassenen  kleinen 
Milchmengen  sprechen.  —  Wir  haben  bei  unseren  Untersuchungen 
gesehen,  daß  die  Streptokokken  in  der  Milch  bei  einer  höheren 
Temperatur  (wie  sie  im  Sommer  häufig  vorkommt,  und  durch  das 
wenn  auch  kurze  Erwärmen  der  Milch  in  den  Fläschchen  künstlich 
unterstützt  wird),  geradezu  ausgezeichnet  gedeihen. 

Klinische  Beobachtungen. 
Wie  schon  erwähnt,  fällt  die  Mehrzahl  der  beobachteten  Er- 
krankungen in  die  Sommermonate,  wobei  dieselben  einen  epidemi- 
schen Charakter  annahmen.  —  Während  wir  in  den  Monaten  Juni-Juli 
relativ  selten  schwerere  Darmerkrankungen  zur  ambulatorischen  Be- 
handlung bekamen,  änderte  sich  das  Bild  in  den  ersten  Tagen  des 
Monats  August  wie  mit  einem  Schlag.  Von  dieser  Zeit  ab  kamen 
täglich  zahlreiche  Kinder  mit  den  Symptomen  schwerer  Darm- 
erkrankung zu  uns.  —  Erst  Ende  August  resp.  anfangs  September  war 
ein  fast  ebenso  rasches  Erlöschen  der  Epidemie  zu  beobachten.  — 
In  dieser  kurzen  Zeit  hatte  ich  Gelegenheit,  ca.  180  Fälle  bakterio- 
logisch zu  untersuchen,  von  denen  sich  die  Mehrzahl  der  Fälle  als 
Streptokokkeninfektioneu  erwiesen. 

Jabrbach  f&r  Kinderheilkande.   N.  F.   LXV.   Ergänzangsheft.  4 
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Neben  dieser  Epidemie  gelang  es  aber  zu  widerholtenmalen, 
sporadische  Fälle  von  StreptokokkeDenteritis  auch  in  den  Winter- 
monaten sicherzustellen.  Die  kurze  Krankengeschichte  der 
charakteristischen  Fälle  soll  am  Schluß  dieser  Arbeit  angeführt 
werden. 

Klinisches  Bild: 

Die  Symptome  der  Streptokokkenenteritis  sind  wenig  charakte- 
ristisch. In  leichten  Fällen  decken  sie  sich  vollständig  mit  den 
Erscheinungen  eines  leichten  Magendarmkatarrhs.  In  schweren 
Fällen  haben  sie  jedoch  viel  Ähnlichkeit  mit  den  als  Cholera 
infantum  beschriebenen  Krankheitsbild. 

In  der  Regel  erkranken  die  Kinder,  hauptsächlich  handelt  es 
sich  um  Säuglinge,  plötzlich  mit  Erbrechen  und  Diarrhoe.  In  einer 
großen  Anzahl  der  Fälle  litten  die  Patienten  vorher  durch  kürzere  oder 
längere  Zeit  an  einem  leichten  Darmkatarrh,  der  keinerlei  schwerere 
Symptome  zeigte.  Plötzlich  aber  verschlimmert  sich  der  Zustand 
auf  das  bedrohlichste.  Die  Patienten  fangen  zu  erbrechen  an,  die 
Stühle  werden  zahlreich  und  flüssig,  manchmal  stark  stinkend.  Fast 
gleichzeitig  tritt  ein  deutlicher  Verfall  ein,  der  rasch  zunimmt  und 
in  vielen  Fällen  unter  Kollapserscheinungen  zum  Tode  fuhrt  — 
Relativ  häufig  werden  schwere  eklamptische  Anfälle  besonders  im 
Beginn  der  Erkrankung  beobachtet.  Solche  Patienten  sehen  sehr 
blaß  aus,  die  Augen  sind  eingesunken,  haloniert,  trotz  der  großen 
Schwäche  und  Hinfälligkeit  zeigen  die  Elinder  eine  große  Unruhe;  die 
Atmung  ist  tief,  unregelmäßig;  die  Extremitäten  sind  kühl,  cyanotisch. 
Die  Haut  ist  blaß  und  trocken,  im  Gegensatz  zur  Cholera  infantum 
tritt  jedoch  ein  Sklerem  nicht  regelmäßig  auf.  Hingegen  ist  eine 
rasche  Abmagerung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zu  konstatieren. 

Wie  schon  erwähnt,  ist  fast  regelmäßig  als  erstes  Symptom 
Erbrechen  vorhanden.  Dasselbe  kann  rasch  schwinden  oder  erhält 
sich  sehr  hartnäckig  im  weiteren  Krankheitsverlauf. 

Fast  gleichzeitig  treten  profuse  Diarrhoen  auf;  jedoch  wechselt 
die  Anzahl  der  Stühle  außerordentlich.  Nicht  selten  erfolgen  blos 
5 — 7  Stuhlentleerungen  täglich,  doch  können  auch  20 — 40  und  mehr 
Stühle  entleert  werden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  die  Stühle 
sehr  reich  an  flüssigen  Bestandteilen;  daneben  werden  fast  regel- 
mäßig schleimige  oft  grün  gefärbte  Massen  entleert.  Die  Reaktion 
der  Stühle  ist  sauer.  Ihr  Geruch  ist  in  der  Regel,  wie  erwähnt, 
stark  stinkend.  —  Doch  können  in  manchen  Fällen  blutige,  ja  sogar 
blutig-eitrige  Stuhlentleerungen  erfolgen,  sodaß  der  Verdacht  einer 
Dysenterieerkrankung  naheliegt. 
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Fieber  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorhanden,  doch  beob- 
achteten wir  eine  Anzahl  von  FäUen,  die  trotz  schwerer  Allgemein- 
erscheinungen afebril  verliefen.  Der  Verlauf  ist  in  vielen  Fällen  ein 
ganz  akuter.  Die  Kinder  sterben  dann  unter  den  Erscheinungen 
eines  rapiden  Verfalles.  In  solchen  Fällen  dominieren  von  Beginn 
an  die  schweren  toxischen  Erscheinungen. 

Tritt  der  Tod  nicht  in  den  ersten  Tagen  ein  oder  aber  ist  der 
Verlauf  von  Beginn  ein  leichterer,  so  schließt  sich  an  den  akuten 
Prozeß  eine  langwierige  Bekouvaleszenz  an,  oder  aber  die  Patienten 
sterben  nach  längerer  Zeit  unter  den  Erscheinungen  einer  Inanitiou. 

Auffallend  ist  bei  allen  Patienten  dieser  Kategorie  die  große  Blässe, 
die  durch  lange  Zeit  trotz  günstiger  Eruährungsverhältnisse  zurückbleibt. 

Rezidiven  im  Verlauf  der  Erkrankung  haben  wir  fast  niemals 
beobachten  können.  Dagegen  kommt  es  manchmal  zu  Infektionen 
anderer  Personen.  Wir  konnten  zweimal  eine  Infektion  in  den 
Krankenräumen,  einigemale  in  der  Familie  der  erkrankten  Kinder 
beobachten. 

Das  anatomische  Bild  ist  entsprechend  dem  Krankheitsverlauf 
ein  recht  verschiedenes.  In  den  akut  zum  Tode  fuhrenden  Fällen 
findet  man  eine  frische  Entzündung  der  Darmschleimhaut  mit  vor- 
wiegender Beteiligung  des  lymphatischen  Apparates.  Die  Follikel 
sind  insbesondere  in  den  unteren  Partien  des  Dünndarmes  sowie  im 
Dickdarm  geschwellt,  manchmal  exulceriert.  Auf  den  Schleimhaut- 
falten finden  sich  häufig  kleinste  Blutungen.  —  Ist  der  Verlauf  ein 
mehr  chronischer,  so  finden  wir  hauptsächlich  Veränderungen  an 
den  Follikeln,   die  geschwellt  und  pigmentiert   erscheinen. 

Neben  diesen  Darmveränderungen  finden  wir  schwere  Degene- 
rationen aller  parenchymatösen  Organe.  Insbesondere  erscheinen 
die  Nieren  stark  geschwellt,  die  Pulpa  blutreicher.  —  Nicht  selten 
kommt  es  zu  lobulären  Pneumonien  in  den  Lungen.  — 

Zweimal  konnten  wir  diffuse  fibrös-eitrige  Peritonitiden  beob- 
achten, bei  denen  der  Process  vermiformis  vollkommen  intakt 
war  und  im  Darm  außer  einer  Schwellung  des  follikulären  Apparates 
keinerlei  gröbere  anatomische  Veränderungen  zu  finden  waren.  — 
Ob  die  Peritonitis  in  diesen  Fällen  auf  eine  Durchwandenmg  der 
Streptokokken  durch  die  entzündlich  veränderte  Schleimhaut  zurück- 
zuführen ist,  oder  aber  vielleicht  mikroskopische  Läsionen  derselben 
vorhanden  waren,  läßt  sich  nicht  entscheiden. 

Daß  die  Streptokokken  in  die  Tiefe  der  Schleimhaut  ein- 
wandern, hat  schon  Escherich  beschrieben. 
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Wir  konnten  in  einzelnen  auch  mikroskopisch  untersachten 
Fällen  nur  wenig  tiefgreifende  Bakterieninvasionen  konstatieren. 
Die  Erreger  finden  sich  hauptsächlich  in  Diplokokkenform  oder 
kurzen  Streptokokkenketteu  in  dem  schleimigen  Darminhalt  an  der 
Oberfläche  der  Darmschleimhaut  oder  in  den  tieferen  Schichten 
derselben  eingebettet. 

Komplikationen  der  Streptokokkenenteritis. 
Nephritis. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  die  Untersuchung  des  Harns. 
Derselbe  enthält  in  der  Regel  Nukleoalbumin  und  in  den  meisten 
Fällen  auch  Albumin.  Nicht  selten  ist  die  Menge  desselben  ziemlicli 
hoch  (1 — 2%o).  In  dem  Sediment  lassen  sich  fast  jedesmal  Ter- 
einzelte  Leukozyten  und  Zylinder  und  fast  regelmäßig  rote  Blut- 
körperchen finden.  Diese  Symptome  können  in  vielen  Fällen  binnen 
wenigen  Tagen  schwinden.  Doch  hatte  ich  Gelegenheit,  Fälle  zu 
beobachten,  die  mit  diesen  scheinbar  bedeutungslosen  Symptomen 
begannen  und  bei  denen  es  später  dennoch  zu  den  Erscheinungen 
einer  schweren  Nephritis  kam,  die  durch  lange  Zeit  trotz  der  strengsten 
diätetischen  Maßnahmen  zu  keiner  Besserung  neigte.  —  Der  Eiweiß- 
gehalt stieg  in  diesen  Fällen  rapid,  die  Zylinder  waren  durch  einige 
Zeit  in  großer  Menge  vorhanden,  verschwanden  alsbald  fast  voll- 
ständig, dagegen  traten  häufig  sehr  zahlreiche  Leukozyten,  rote 
Blutkörperchen  und  Nierenepithelien  auf.  Das  Sediment  konnte  im 
übrigen,  wie  uns  ein  Fall  lehrte,  ein  sehr  wechselndes  sein  und 
sich  bald  dem  einer  Nephritis,  bald  dem  einer  Pyelitis  entsprechend 
verhalten.  Fast  regelmäßig  fällt  aber  die  gelatinöse  Konsistenz  des 
Sedimentes  auf. 

In  anderen  Fällen  waren  die  nephritischen  Erscheinungen  Ton 
Beginn  an  schwere,  das  heißt  die  Entzündungserscheinungen  in  den 
Nieren  manifestierten  sich  sofort  durch  die  entsprechenden  Elemente. 

Solche  akute  Nephritiden  konnten  wir  schon  am  dritten  bis 
vierten  Tag  der  Erkrankung  konstatieren. 

Obwohl  es  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zur  raschen  Heilung  derNephritis 
-  kam,  so  haben  wir  doch  mehrere  Fälle  von  chronischem  Charakter 
beobachtet;  noch  nach  vielen  Wochen  und  Monaten  waren  im  Harn 
sowohl  Eiweiß  als  auch  Nierenelemente  nachweisbar.  Auffallend 
häufig  sehen  wir  im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  die  Erschei- 
nungen  einer  Pyelitis   in   vereinzelten   Fällen  die   Symptome  einer 
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Cystitis  auftreten,  die  daun  gleichfalls  lange  Zeit  anhalten  können. 
Der  Verlauf  war  in  der  Regel  insofern  ein  gutartiger,  daß  es 
niemals  zu  urämischen  Symptomen  kam. 

Ich  brauche  nicht  erst  auf  die  Bedeutung  dieser  Beobachtung 
hinzuweisen.  Es  ist  eine  bekannte  Tatsache,  daß  die  Ursache  einer 
großen  Anzahl  Nephritiden  in  Ermangelung  einer  sicheren  Ätiologie 
im  Dunkeln  bleibt  Wenn  wir  jedoch  eine  Berechtigung  zur  An- 
nahme haben,  daß  sich  Nephritiden  auch  auf  eine  Darminfektion 
insbesondere  vielleicht  durch  Streptokokken  zurückführen  lassen,  so 
öffnet  sich  uns  damit  ein  neuer  Gesichtspunkt.  Daß  die  Nephritiden 
in  unseren  Fällen  zum  Teil  mit  Sicherheit,  zum  Teil  mit  größter 
Wahrscheinlichkeit  auf  die  bestehende  Darmerkrankung  zurückführen 
lassen,  ist  außer  Zweifel.  Wir  sahen  sie  ja  unter  unseren  Augen 
entstehen   und  sich  entwickeln. 

Diese  Erfahrung  wird  uns  nicht  zu  sehr  Wunder  nehmen,  wenn 
wir  den  Bakterienbefund  im  Harn  dieser  Patienten  berücksichtigen. 

In  der  Literatur  finden  wir  ziemlich  zahlreiche  Angaben  so- 
wohl über  die  Anwesenheit  von  Streptokokken  im  Harn  Nieren- 
kranker, als  auch  über  die  Nephritis  als  Komplikation  der  akuten 
Darmkatarrhe  bei  Kindern. 

Als  erster  fand  M  a  n  n  a  b  e  r  g  **)  Streptokokken  im  Harn 
nierenkranker  Menschen.  Er  konnte  in  12  Fällen  von  akuten  Morbus 
Brightii  8  mal  Streptokokken  mit  den  morphologischen  Eigen- 
schaften des  Streptoc.  pyog.  und  erysipel.  nachweisen.  Die  Mikroben 
fanden  sich  in  gerader  Proportion  zur  Schwere  der  Erkrankung 
und  zu  den  Phasen  derselben  im  Harn  vor.  Durch  intravenöse 
Injektion  konnte  er  bei  Hunden  und  Kaninchen  experimentell  eine 
Nephritis  hervorrufen. 

Faulhaber**)  fand  bei  verschiedenen  Streptokokkeninfektionen 
fast  regelmäßig  eine  parenchymatöse  Nephritis.  Nach  seiner  Ansicht 
kommen  bei  akuten  Infektionskrankheiten  die  den  Prozeß  bedingen- 
den oder  komplizierenden  Bakterien  auch  in  den  Nieren  vor,  und 
es  werden  die  pathologischen  Veränderungen  derselben  in  den  meisten 
Fällen  durch  die  betreffenden  Bakterien  hervorgerufen. 

Pernice  und  Scagliosi  fanden  bei  akuten  Infektionen  in 
der  Kegel  verschiedene  Alterationen  der  Nieren  insbesonders  Glomerulo- 
nephritis, welche  mit  der  Ausscheidung  der  Erreger  in  Zusammen- 
hang stehen. 

Kraus  *^)  hingegen  hält  die  Anwesenheit  der  Streptokokken 
nur  für  symptomatisch  bedeutend,  da  sie  auf  eine  Insuffizienz  des 
Organismus  im  allgemeinen  deuten. 
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Lewin**)  hingegen  fand,  daß  gesunde  Nieren  niemals  Bakterien 
ausscheiden,  sondern  daß  dies  erst  dann  möglich  ist,  wenn  zu  mindest 
Albuminurie  yorhanden  ist.  —  Er  fand  dementsprechend  bei  16 
Scharlachfallen  7  mal  Streptokokken  vor. 

Streng  fand  bei  intravenöser  Injektion  eine  rasche  AusscheidoDg 
der  Bakterien.  Dabei  waren  die  Nieren  regelmäßig  stark  alteriert. 
Er  hält  es  demnach  für  sehr  fraglich,  ob  gesunde  Nieren  Bakterien 
auszuscheiden  vermögen. 

Auch  über  die  Komplikation  der  Nephritis  bei  schweren  Dann- 
katarrhen sind  zahlreiche  Beobachtungen  in  dei  Literatur  verzeichnet 

Als  erster  machte  K  j  e  1  b  e  r  g  im  Jahre  1870  darauf  aufinerksam^ 
daß  bei  Darmkatarrhen  häufig  Albuminurie  mit  dem  Zeichen  einer 
parenchymatösen  Nephritis  wieZylinder  undNierenepithelien  vorkomme. 

Heubner  beschreibt  1897  zwei  Fälle  von  Nephritis  bei  Darm- 
katarrhen mit  allgemeinen  Ödemen,  die  rasch  schwanden.  In  einem 
dritten  Fall  traten  die  Ödeme  einen  Monat  nach  dem  Darmkatarrh 
auf.  Bei  letzteren  Patienten  konnte  noch  nach  4  Monaten  EiweiA 
im  Harn  nachgewiesen  werden.  Heubner  behauptet  deswegen  auch, 
daß  sich  nach  akuten  Säugliogsnephritiden  eine  chronische  Nieren- 
erkrankung entwickeln  könne. 

Ho  hl  fei  d^*)  fand  bei  akuten  Dickdarmkatarrhen  regelmäßig 
Albumen  mit  Zylindern  und  Nierenepithelien  im  Harnsediment;  bei 
Cholera  infantum  in  der  Begel  reichlich  Albumen  neben  oft  spär- 
lichem Sediment  vor. 

Pick*')  fand  in  den  Fällen  von  Cholera  infantum  in  der  Regel 
Erscheinungen  einer  Nephritis.  Die  Nierensymptome  sind  meist 
lange  Zeit  nach  Ablauf  der  Darmerkrankung  noch  zu  finden. 

Ln  Sediment  sind  oft  Zylinder,  Nierenepithelien  und  Leukozyten 
sowie  Kokken  zu  finden.  In  schweren  Fällen  ist  der  Harn  aach 
deutlich  bluthaltig.  Makroskopisch  sehen  die  Nieren  normal  aus, 
während  sich  mikroskopisch  eine  desquamative  Nephritis  nach- 
weisen läßt. 

Czerny  und  Moser'®)  trennen  klinisch  auf  Grund  der  Ham- 
bef unde  die  Dyspepsie  und  Darmkatarrhe  von  einander  und  sie  führen 
die  schweren  Allgemein  Symptome  bei  relativ  leichten  Darmstörungen 
direkt  auf  die  Nierenaffektion  zurück.  Der  Eiweißgehalt  sei  oft 
nicht  das  Besultat  einer  einfachen  Albuminurie,  sondern  es  fanden 
sich  die  Produkte  verschiedenartiger  Nierenaffektionen,  welche  nicht 
mehr  als  einfache  Toxinwirkung  aufzufassen  seien.  Sie  fanden  in 
schweren  Fällen  auch  Bakterien  in  den  Nieren. 
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Die  Erscheinungen  der  Nephritis  können  nach  ihren  Beobach- 
tungen längere  Zeit  nach  Ablauf  der  Darmerkrankung  bestehen. 

Felsenthal'*)  fand  bei  Enterokatarrhen  manchmal  eine 
gelatinöse  Konsistenz  des  Harnes.  Im  Sediment  desselben  waren 
häufig  Zylinder  und  Bakterien  yorhanden. 

In  diesen  Fällen  sind  nicht  selten  leichte  urämische  Symptome 
wie  Apathie,  Eklampsie  zu  beobachten. 

Hirschsprung*®)  bestätigt  die  AngabenKjelbergs.  Baginsky**) 
fand  bei  Choleratyphoid  in  der  Regel  Spuren  ron  Albumen  und 
Zylinder  sowie  zahlreiche  Lemphozyten.  Bei  Brechdurchfällen  komme 
es  fast  konstant  zu  Pyelitiden,  in  einzelnen  Fällen  zu  einer  echten 
Albuminurie,  welche  meist  rasch  schwindet  und  nur  in  seltenen 
Fällen  zu  Ödemen,  allgemeinem  Hydrops  und  Exitus  führe. 

Hoffsten**)  fand  gleichfalls  regelmäßig  Albuminurie  bei 
Cholera,  die  für  die  spezifische  Natur  der  Erkrankung  spreche.  Er  be- 
zeichnet die  Cholera  als  eine  kontagiös  miasmatische  Infektions- 
krankheit. Derselben  Meinung  ist  auch  Epstein.  Die  Albuminurie 
ist  ein  Kardinalsymptom  der  Cholera  infantum;  sie  sei  ein  wichtiges 
Symptom  gewißer  (infektiöser)  Darmkatarrhe.  Das  Eiweiß  tritt 
schon  24 — 48  Stunden  nach  Beginn  der  Erkrankung  auf  und  sei 
oft  noch  yiele  Wochen  nach  Ablauf  der  Erkrankung  nach- 
weisbar. 

Wichtig  und  bedeutungsvoll  ist  der  Bakterienbefund  im  Harn 
der  Patienten.  Ich  habe  deswegen  ein  besonderes  Augenmerk  auf 
diese  Erscheinung  gelenkt,  und  zu  diesem  Zwecke  Harnproben  ins- 
besondere bei  Mädchen  durch  den  Katheter  entnommen,  bei  Knaben 
aber  firisch  und  steril  aufgefangen.  Nahezu  in  jedem  Fall  konnte 
ich  Streptokokken  entweder  schon  mikroskopisch  (manchmal  in  geradezu 
erstaunlicher  Menge)  oder  aber  durch  die  Kultur  nachweisen.  Im 
Harn  fand  ich  oft  im  Gegensatz  zum  Stuhl  die  längeren  Ketten 
vorherrschend,  während  Diplokokken  in  relativ  kleinerer  Menge  vor- 
handen waren.  —  In  einzelnen  Fällen  hatte  ich  Gelegenheit,  den  Harn 
durch  längere  Zeit  wiederholt  zu  untersuchen  und  da  zeigte 
es  sich,  daß  die  Streptokokken  durch  einige  Zeit  nachweisbar  sind 
dann  für  kurze  Zeit  schwinden  können,  um  auf  einmal  neuerdings 
für  einige  Zeit  vorhanden  zu  sein.  Dieser  Befund  würde  sich  mit 
den  gleichen  Beobachtungen  Mann ab'ergs  decken,  der  gleichfalls  die 
Streptokokken  im  Harn  des  Nephritis  intermittierend  vorfand. 
Nähere  Angaben  darüber  sind  in  den  Krankengeschichten  zu 
finden. 
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Peritonitis. 

Als  eine  weitere  klinisch  bedeutsame  Beobachtung  seien  zwei 
Fälle  herrorgehoben,  in  denen  es  trotz  fehlender  gröberer  ana- 
tomischer Yerändening  des  Darmtraktes  zu  einer  allgemeinen 
eitrig-fibrösen  Peritonitis  kam  und  bei  denen  sich  ausschließlich 
Streptokokken  in  Peritonealeiter  vorfanden.  —  Dieselbe  konnte  nur 
durch  eine  Durchwanderung  der  Erreger  durch  die  scheinbar  intakte 
oder  doch  wenig  veränderte  Darmwaud  oder  aber  auch  auf  dem 
Wege  der  Blutbahn,  vielleicht  durch  kleine  Embolien  entstanden  sein. 

In  der  Literatur  finden  wir  mehrere  einschlägige  Fälle  verzeichnet 

T  a  V  e  1  **)  fand  unter  41  Fällen  von  Perforations-Peritonitis 
28  mal  eine  große  Menge  von  Streptokokken. 

Rossi^^)  fand  bei  einer  durch  eine  leichte  Angina  kompli- 
zierten Peritonitis  gleichfalls  Streptokokken  im  peritonealen  Exsudat 

Brunner^^)  fand  bei  Perforationsperitonitiden  in  der  Eegel 
neben  Bact.  coli  auch  Streptokokken. 

Morphologie  der  Darmstreptokokken. 

Selbstverständlich  habe  ich  mich  auch  mit  der  Frage  be- 
schäftigt, ob  die  gefundenen  Streptokokken  als  einheitliche  auf- 
zufassen seien  und  ob  sie  mit  Streptokokken  anderer  Provenienz 
identisch  sind? 

Damit  wurde  ich  auf  den  vielumstrittenen  Kampfplatz  um  die 
Frage    Homologie    und    Heterologie    der    Streptokokken    gedrängt 

Bekanntlich  wechselten  die  Anschauungen  sehr  wesentlich  in 
verschiedenen  Zeitabschnitten. 

Vorerst  versuchte  man  die  Trennung  der  Bakterien  auf  mor- 
phologischem und  biochemischem  Wege. 

L  i  n  g  e  1  s  h  e  i  m  ^*)  trennt  die  Streptokokken  im  allgemeinen  in 
zwei  Gruppen :  in  den  Strept  longus  und  brevis.  Der  erstere  bildet 
in  Bouillon  feste  Konglomerate,  ist  tierpatogen  (weiße  Mäuse: 
Strept.  pyog.;  Kaninchen:  Strept  erysipel).  Der  Strept  brevis  trübt 
die  Bouillon  diffus,  verflüßigt  Gelatine  und  ist  nicht  pathogen  für 
Tiere. 

Auch  Crookschank*')  trennt  noch  den  Strept  pyog.  und 
erysipel  von  einander. 

Ebenso  Kurth,*^)  derselbe  vermag  dagegen  die  Scharlach- 
streptokokken von  den  Strept.  pyogenes  nicht  zu  trennen.  —  Er 
unterscheidet  je  nach  dem  Wachstum  in  Bouillon  einen  Strept 
conglomeratus,  den  Strept  flexus  .und  rigidus. 
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Baumgarten,  E.  Fraenkel  und  Kirchner^*)  vermögeo 
den  Strept.  erysip.  und  pyogenes  nicht  von  einander  zu  trennen. 

Behring***)  unterscheidet  einen  Strept.  longus  und  breyis. 
Bei  ersteren  stellt  er  je  nach  dem  Wachstum  in  Bouillon  zwei 
Unterarten  auf  (die  Bouillon  trübende  und  nicht  trübende). 

Er  fand,  daß  der  Strept  um  so  yirulenter  für  weiße  Mäuse  sei 
jemehr  geballt  derselbe  wächst  Er  fand  jedoch  keine  spezifische 
Wirkung  zwischen  einzelnen  Arten  den  Strept.  longus. 

Knorr*')  konnte  nachweisen,  daß  gegen  einen  bestimmten 
Stamm  immunisierte  Mäuse  auch  gegen  andere  Stämme  immun 
seien.  Es  sei  demnach  eine  Differenzierung  von  Streptokokken- 
arten nicht  möglich. 

Pasquale*^  steht  auf  demselben  Standpunkt  Er  unter- 
scheidet morphologisch  folgende  Gruppen:  Kurze  sapophytische, 
lange,  nicht  pathogene,  lange  pathogene  und  kurze  höchst  infektiöse. 
Die  sicherste  Trennung  sei  das  makroskopische  und  mikrosko- 
pische Aussehen  der  Bouillonkultur.  Dagegen  sei  weder  die 
verschiedene  Säurebildung  noch  die  Intensität  der  Milchgerinnung 
verwertbar. 

Waldvogel*')  bestreitet  die  Berechtigung  der  Einteilung  in 
Strept.  longus  und  brevis  nach  dem  Wachstum  in  Bouillon,  da  man 
durch  Tierpassage  eine  Art  in  die  andere  überführen  könne,  wie  das 
Knorr  vor  ihm  gefunden  hat 

Arloing  und  Chantre*^)  konnten  durch  Tierpassage  aus 
dem  Streptoc.  longus  einen  brevis,  ja  sogar  bazilläre  Formen  er- 
zielen. Ebenso  könne  man  durch  den  Strept  pyog.  auf  dem  Wege 
der  Tierpassage  Erysipele  hervorrufen.  Es  gebe  demnach  nur  ver- 
schiedene virulente,  jedoch  keine  heterologen  Stämme. 

Lubinski**)  konnte  sowohl  den  Strept  pyog  und  erysip. 
anärob  züchten  und  fand  auch  in  diesen  Kulturen  keine  Unterschiede. 

Petruschki**)  fand,  daß  verschiedene  Streptokokken  ver- 
schiedene Virulenz  gegen  verschiedene  Tiere  zeigen,  doch  könne 
derselbe   Streptok.   sowohl   Erysipel  als  Phlegmone  etc.  hervorrufen.. 

Paraseaudalo^^  dagegen  gibt  an,  daß  sich  der  Strept.  pyog. 
vom  Strept  erysip.  unterscheiden  lasse  dadurch,  daß  ersterer 
den  Traubenzucker  weniger  zersetze  und  keine  Milchsäure  bilde. 
E  g  u  e  t  *^  trennt  nach  der  Bouillonkultur  gleichfalls  einen  Streptok. 
longus  und  brevis,  jedoch  konnte  er  durch  kulturelle  Methoden  diese 
Formen  ineinander  überführen.  Es  sei  demnach  diese  äußerliche 
Differenz  der  beiden  Formen  zu  einer  exakten  Trennung  nicht  ge- 
nügend.    Denselben  Standpunkt  nimmt  Lemoine^*)  ein. 
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Widal  undfiesaocon*^)  konnten  weder  auf  morphologischem 
Wege  noch  durch  Tierversuche  eine  Trennung  der  Streptokokken 
durchführen.  Auch  Petruschki  fand,  daß  die  Virulenz  verschiedener 
Streptok.  gegen  verschiedene  Tierspezies,  ja  sogar  gegen  verschiedene 
Individuen  der  letzteren  so  verschiedene  seien,  daß  man  überhaupt 
nicht  von  virulenten  und  avirulenten  Streptok.  reden  darf,  ohne  die 
Tierspezies  hinzuzufügen.  Aus  denselben  Gründen  hält  Zenoni 
die  Trennung  der  Strept.  für  unmöglich. 

Marmorek  unterscheidet  zwei  Arten:  eine  dicke  und  eine 
zarte  Form,  doch  können  beide  ineinander  übergeführt  werden.  Aoa 
diesem  Grunde  sowie  aus  der  Beobachtung,  daß  sein  Str.-Inunun- 
serum  gegen  alle  (mit  Ausnahme  des  Scharlachstreptok.)  schützt 
spricht  er  sich  gegen  eine  Heterologie  der  Strept.  aus.  Nur  die 
Scharlachstrept.  verhalten  sich  qualitativ  verschieden,  während  die 
Streptok.  der  Pferdedrüse  ganz  verschiedener  Arten  seien.  Dieser 
Befund  wurde  noch  bestätigt  durch  die  Beobachtung,  daß  Streptok. 
auf  Filtraten  von  Bouillonen,  in  welchen  Streptok.  gewachsen  waren, 
nicht  mehr  gedeihen,  mit  Ausnahme  der  Scharlachstreptok.  und  den 
Streptok.  der  Pferdedruse.  Für  die  Arteinheit  der  Streptokokken 
plädiert  auch  Zenoin,*^)  der  einen  Riesenstreptok.  fand,  der  durch 
Marmoreks  Immunserum  beeinflußt  wurde. 

Schenk*')  bestätigt  die  Beobachtungen  Petruschkis  über 
die  verschiedene  Virulenz  der  Streptok.  gegeu  verschiedene  Indi- 
viduen derselben  Tierspezies. 

Dagegen  hält  Sippe!  den  Strept.  erysip.  und  pyogen,  nicht 
für  identisch.  ^ 

Baginsky  und  Sommerfeld*^)  halten  die  Streptok.  des 
Scharlachs  und  pyog.  Streptok.  für  identisch.  Hingegen  trennt  sie 
Meyer*®)  auf  das  strengste. 

Schottmüller**)  trennt  auf  Grund  der  hämolitischen 
Wirkung  auf  Blutagarnährböden  den  Strept.  longus  und  erisip. 
Strept.  mitior  und  raucousus. 

Mervyn-Gordon  fand  bei  Überimpfung  auf  ver- 
schiedene Zuckernährböden  teils  Säure\)ildner,  teils  solche,  die 
keine  Säure  produzierten  und  möchte  die  Strept  von  diesem 
Gesichtspunkte  aus  trennen. 

Auf  diese  morphologischen  Untersuchungen  folgen  nun  die 
serodiagnostischen,  mit  denselben  widersprechenden  Ergebnissen. 

Als  erster  fand  Van  de  Velde*')  1897  eine  spezifische 
Agglutination  der  Streptokokken.  Moser  konnte  1899  diese  Tat- 
sache bestätigen. 
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Meyer**)  fand,  daß  verschieden  hergestellte  Sera  sich  gegen 
denselben  Stamm  verschieden  verhielten;  jedoch  werden  alle  vom 
Menschen  stammende  Streptok.  (mit  Ausnahme  des  Erysipel  und 
Flilegmonestreptok.)mehr  oder  weniger  beeinflußt,  dagegen  agglutiniert 
das  Aronsonsche  Serum  (das  durch  Immunisieren  mit  durch 
Tierpassage  virulent  gemachten  Streptok.  hergestellt  wird)  nur  die 
eigenen  Stämme,  fremde  Streptok.  erst  dann,  wenn  sie  gleichfalls 
durch  Tiere  passiert  haben.  Meyer  möchte  deswegen  nur  die 
pyogenen  und  Rheuma-Streptok.  von  einander  trennen. 

Wlassjewski**)  fand  bei  Versuchen  durch  Immunisieren 
mit  Steptokokken  verschiedener  Provenienz  folgende  Resultate:  Ein 
polyvalentes  Serum  agglutiniert  sämtliche  Streptokokken;  das  Pior- 
kowskische  (Pferdedruse)-Serum  agglutiniert  keinen  einzigen  Stamm 
vom  Menschen;  ein  Puerperalprozeßserum  agglutiniert  alle  Stämme 
derselben  Provenienz,  das  Rheumatismusserum  keinen  einzigen  pyo- 
genen Stamm.  Das  Serum  von  gesunden  und  kranken  Menschen 
Ägglutinieren  Streptokokken  nur  in  beträchtlicher  Konzentration 
(1  :  20  —  50). 

Er  spricht  sich  demnach  unbedingt  für  die  Heterologie  der 
Streptokokken  aus.  Denselben  Standpunkt  nehmen  Moser  nnd 
V.  Pirquet'*^)  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  ein.  Sie  fanden 
eine  spezifische  Agglutination  der  Scharlachstreptokokken  mit  dem 
Scharlachimmunserum  und  dem  Serum  von  Scharlachrekonvaleszenten. 

Ahnliche  Befunde  verzeichnen  Baginski'*)    und    Sa  Ige.'*) 

Aronson'')  fand,  daß  die  nach  seiner  Angabe  hergestellten 
Immunsera  sämtliche  Streptokokken  agglutinieren,  die  gleichfalls 
durch  Tiere  passierten,  hingegen  kaum  andere  Streptokokkenstämme 
welcher  Athiologie  sie  auch  seien.  Es  wäre  demnach  auch  durch  diese 
Methode   eine   scharfe  Trennung   der  Streptokokken   nicht  möglich. 

Zelensky'*)  fand  gleichfalls  keine  Regel  in  den  Agglutinations- 
•ergebnissen.  Er  fand  außerdem,  daß  auch  normale  Menschensera 
die  verschiedensten  Streptokokkenstämme  in  hohen  Verdünnungen 
agglutinieren  können. 

Dopter^')  fand  ebenso,  daß  das  Serum  von  Scharlachkranken 
manchmal  Scharlachstreptokokken  nicht,  hingegen  andere  Stämme 
hoch  agglutinieren  könne. 

Denselben  Befund  erhob  Jogichers'*)  mit  dem  Serum 
Scharlachrekonvaleszenter. 

Detol^^)  beobachtete  mit  einem  Scharlachserum  eine  Aggluti- 
nation hetereloger  Stämme,  wenn  dieselben  öfter  und  rasch  hinter- 
einander überimpft  wurden. 
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Fischer ''*)  konnte  eine  Differenz  der  Agglntinabilität  nur 
zwischen  Stämmen,  die  durch  Tiere  passierten  und  solchen,  welche 
eine  solche  Passage  noch  nicht  durchmachten,  konstatieren,  hin- 
gegen war  eine  Trennung  der  saprophitischen  und  yirulenten  Strepto- 
kokken durch  Agglutination  nicht  möglich. 

Kerner'^  fand  gleichfalls  keine  Gesetzmäßigkeit  der  Agglu- 
tination in  bezug  auf  heterologe  Stämme. 

Baruchello^^)  war  der  einzige,  der  die  Agglutination  eines  im 
Darme  eines  Pferdes  gefundenen  Streptokokkus  versuchte.  Er  prüfte 
ihn  aber  nur  gegen  den  Streptokokkus  der  Pferdedrüse.  Er  fand 
zwischen  beiden  einen  sehr  dcHtlichen  Unterschied. 

Meine  eigenen  Beobachtungen  lassen  sich  in  Kürze  folgender- 
maßen zusammenfassen: 

Sämtliche  mir  zur  Verfügung  stehenden  Streptokokken  zeigten 
auf  festen  Nährböden  keine  charakteristischen  Differenzen,  nur  ein 
einziger  von  einer  Peritonitis  stammender  Streptokokk  (er  sei 
der  Kürze  halber  Streptococcus  Peritonitidis  genannt)  bildete  auf  Agar 
größere  Kolonien  als  die  anderen  isolierten  Stämme.  Auf  Gelatine 
zeigten  sämtliche  Streptokokken  ein  sehr  spärliches  Wachstum  im 
Stichkanal,  kein  Oberflächenwachstum.  —  Bei  einzelnen  Enteritis- 
stämmen fehlte  das  Wachstum  und  Gelatine  überhaupt  vollständig 
(Haupt,  Skarlatinastuhl,  Streptoc.  perl  ton.). 

Verflüssigung  der  Gelatine  trat  niemals  auf. 

Die  Bouillon  wurde  von  sämtlichen  Stämmen  gleichmäßig  ge- 
trübt. Nur  der  Strept.  periton.  ließ  die  Bouillon  klar  und  bildete 
ein  klümpchenförmiges  schleimiges  Sediment. 

Milch  wurde  von  allen  Stämmen  (mit  Ausnahme  des  Stammes 
Haupt  und  Strept.  periton.)  deutlich  gesäuert-,  eine  Gerinnung  der- 
selben trat  jedoch  selbst  nach  5  Tagen  niemals  auf. 

Mikroskopisch  zeigten  sämtliche  Darmstreptokokken  auf  festen 
Nährböden  überwiegend  Diplokokkenformen  von  verschiedener  Große, 
seltener  waren  einzelne  Kokken  in  Gruppen  oder  kurzen  Ketten 
zu  beobachten.  In  Bouillon  bildeten  sämtliche  Stämme  kurze,  ziem- 
lich starre  Ketten,  nur  der  Strept.  periton.  zeigte  lange,  vielfach 
gewundene  Kettenbildung. 

Auf  Blutagarplatten  zeigten  sämtliche  Stämme  deutlich  hämo- 
litische  Wirkung. 

Ich  versuchte  es  nun  gemeinsam  mit  Herrn  Dozenten  Moser, 
die  Trennung  der  einzelnen  Stämme  durch  Überimpfung  auf  Nähr- 
böden mit  verschiedenem  Zuckergehalt  (Glukose,  Laktose,  Maltose, 
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Sacchakose,  Mannit  etc.),  doch  waren  dabei  nur  unsichere  Differenzen 
zu  beobachten. 

In  Glukose  und  Laktose  bildeten  alle  reichlich  und  rasch  Säure, 
nur  der  Stamm  Haupt  und  Streptoc.  periton.  zeigte  auch  nach  Tier 
Tagen  keine  Spur  von  Säurebiidung  in  Laktose,  sie  verhielten 
sich  bei  diesem  Versuch  ähnlich  wie  ein  aus  einem  Empyem 
gezüchteter  Diplokokkus.  —  In  Mannit  und  Maltose  wurden  wieder- 
holt verschiedene  Resultate  erzielt,  nur  bei  zwei  Skarlatinastämmen 
(Nr.  22  und  25)  sowie  bei  Haupt  und  Strept  periton.  war  in  Mannit 
regelmäßig  keine  Säurebildung  zu  beobachten. 

Charakteristische  Differenzen  konnte  ich  demnach  in  morpho- 
logischer Beziehung  zwischen  den  einzelnen  Streptokokkengruppen 
nicht  finden.  Am  auffälligsten  ist  das  spärliche  oder  fehlende  Wachs- 
tum einzelner  Darmstreptokokken,  auf  Gelatine  bei  Zimmertempe- 
ratur, welche  diese  Stämme  von  allen  anderen  Streptokokkenstämmen 
unterschied. 

Neben  diesen  morphologischen  Versuchen  habe  ich  eine  Tren- 
nung der  verschiedenen  Streptokokkenarten  durch  die  Agglutination 
mit  verschiedenen  Serumarten  versucht 

An  der  Hand  der  beigegebenen  Tabelle  läßt  sich  das  Resultat 
der  vielfältigen  Agglutinationsproben  leicht  überblicken. 

Erwähnen  will  ich  nur,  daß  ich  die  einzelnen  Proben  nicht 
bloß  einmal,  sondern  wiederholt  angestellt  habe,  um  Beobachtungs- 
fehler,- wie  sie  sich  ja  manchmal  ergeben,  auszuschalten. 

Zu  Agglutinations versuchen  stand  mir  folgende  Blutsera  zur 
Verfügung: 

a)  ein  hochwertiges  polyvalentes  Streptokokkenserum  (ca.  2000  fach) ; 

b)  ein  hochwertiges  Scharlachserum  nach  Moser  (ca.  40 000 fach); 

c)  das  Serum   von  Kindern,   welche   eine   Streptokokkenenteritis 
durchgemacht  haben; 

d)  das  Serum  von  Scharlachrekonvaleszenten; 

e)  das  Serum  von  Kindern,  die  anderweitig  erkrankt  waren; 

f)  Kontrollsera  von  Diphtherie-  und  Dysenteriepferden,  von  Rin- 
dern und  Kälbern  sowie  von  Kaninchen. 

Mit  diesen  Serumarten  habe  ich  sämtliche  mir  zur  Verfugung 
stehende  Streptokokkenstämme  agglutiniert  und  zwar  regelmäßig  die 
mikroskopische  Methode  angewendet,  daneben  aber  kontrollweise  auch 
die  makroskopische  Agglutination  benutzt 

Die  Agglutinationströpfchen  wurden  nach  12  und  24  Stunden 
besichtigt.  In  der  beigefugten  Tabelle  ist  das  nach  24  Stunden  erhaltene 
Resultat  angegeben.    Regelmäßig  wurden  Kontrollproben  angestellt. 
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Letztere  zeigten,  daß  einzelne  Stämme,  wie:  Strept.  periton.,  dann 
Stämme  aus  einer  Angina  und  eitrigen  Blennorrhoe  für  die  Agglu- 
tinationsprobe nicht  zu  verwerten  waren,  da  sie  mikroskopisch 
spontane  Häufchenbildung  und  makroskopisch  eine  Fällung  zeigten. 
Die  Stämme  wurden  deswegen  auch  bei  den  Untersuchungen  aus- 
geschaltet. Alle  anderen  Stämme  waren  im  nativen  Präparat  frei 
Ton  spontaner  Häufchenbildung  oder  Fällung. 

A.   Polyvalentes  Antistreptokokkenserum. 

Durch  dasselbe  wurden  sämtliche  pyogenen  und  Scharlachstämme 
noch  in  hoher  Verdiinnung  gleichmäßig  agglutiniert. 

Hingegen  wurden  sämtliche  Darmstreptokokken  nur  in  viel  ge- 
ringerer Serumverdünnung  (1  :  400)  oder  aber  gar  nicht  (Skarlatina- 
stuhl,  Typhusstuhl)  agglutiniert  und  verhielten  sich  in  dieser  Hinsicht 
vollkommen  gleich  mit  einem  Pneumokokkenstamm. 

Die  Streptokokken  aus  verschiedenen  Milchsorten  wurden  sämt- 
lich, mit  Ausnahme  der  Streptokokken  aus  der  Buttermilch,  nur 
in  einer  Verdünnung  1  ;  50  deutlich  agglutiniert. 

B.    Scharlachserum.     (Egmont.) 

Dasselbe  erwies  sich  als  außerordentlich  hochwertig.  Ich  konnte 
noch  eine  komplette  mikroskopische  und  makroskopische  A^lntination 
in  einer  Verdünnung  1 :  40000 — 80000  erzielen.  Dabei  fand  ich,  daft 
sich  sowohl  die  aus  dem  Scharlachblut  gezüchteten  Stämme  als  auch 
alle  Streptokokkenstämme  anderer  Athiologie  ganz  gleich  verhielten 

Dieses  Resultat,  das  im  Gegensatz  zu  den  Resultaten  steht, 
welches  Moser  und  v.  Pirquet  mit  einem  Serum  derselben  Art 
erhielten,  läßt  sich  wohl  nur  dadurch  erklären,  daß  sich  die  Strepto- 
kokkenstämme durch  das  ¥riederholte  Überimpfen  in  bezug  auf  ihre 
Agglutinabilität  vollständig  geändert  haben  oder  aber,  daß  in  den 
zwischen  den  Untersuchungen  der  erwähnten  Autoren  und  meinen 
Prüfungen  doch  irgend  ein  „artfremder"  Stamm  zur  Immunisierung 
des  Pferdes  verwendet  wurde  und  sich  infolgedessen  auch  die  Aggln- 
tinine  in  dem  Serum  geändert  haben. 

Dagegen  verhielt  sich  das  Scharlachserum  den  Darmstrepto- 
kokken  gegenüber  vollständig  gleich   dem  Antistreptokokkensemm. 

Eine  komplette  Agglutination  konnte  in  einer  Verdünnung  1 :  800 
kaum  erzielt  werden.  In  einer  Verdünnung  1  :  5000  war  in  der  Eegel 
kaum  eine  Spur  von  Reaktion  vorhanden.  —  Merkwürdigerweise 
verhielt  sich  auch  der  frisch  aus  dem  Darm  einer  Scharlachleiche 
gezüchtete  Stamm  ebenso. 
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Die  Streptokokken  aus  den  Milchproben  worden,  mit  Ausnahme 
der  Streptokokken  in  der  Buttermilch,  ähnlich  wie  vom  polyvalenten 
Streptokokkenserum,  bloß  in  einer  Verdünnung  1  :  50  agglutiniert. 

C.   Rinderserum. 

Zwei  Sera  (von  einem  Ochsen  und  von  einem  Stier)  wurden 
zu  Kontrollproben  verwendet.  Da  zeigte  sich  die  merkwürdige  Er- 
scheinung, daß  das  eine  Serum  noch  in  der  Verdünnung  1  :  1000, 
das  andere  in  der  Verdünnung  1  :  400  sämtliche  pyogenen  und 
Scharlachstreptokokken  gleichmäßig  und  komplett  agglutinierte.  — 
Dieses  Phänomen  läßt  sich  wohl  nur  dadurch  erklären,  daß 
die  beiden  Versuchstiere,  wie  dies  bei  Rindern  so  häufig  vorkommt, 
irgend  eine  Streptokokkeninfektion  durchgemacht  haben.  Dafür 
spricht  auch  die  Beobachtung,  daß  von  4  Kälbern,  die  maximum 
4  Wochen  alt  waren,  3  keine  Spur,  das  Serum  eines  vierten  hin- 
gegen noch  in  einer  Verdünnung  1 :  200  eine  deutliche  Agglutination 
zeigte.  Da  man  wohl  annehmen  muß,  daß  die  Infektion  der  Tiere 
nur  mit  der  einen  oder  anderen  Streptokokkenart  erfolgt  war,  so 
spricht  diese  Tatsache  auch  für  die  Annahme,  daß  sich  beide 
Streptokokkenarteu  (pyogene  und  Scharlachstreptokokken)  in  den 
vorhandenen  Laboratiumstämmen  gleich  verhielten  und  dadurch 
auch  eine  Erklärung  für  das  oben  angeführte  Resultat  mit  dem  spä- 
zifischen  Serum  gewonnen  werden  könnte.  Hingegen  wurden  die 
Stämme  aus  den  Stühlen  durch  die  Sera  dieser  Gruppe  entweder 
gar  nicht  (Kälber)  oder  in  viel  geringerem  Grade  beeinflußt. 

Alle  anderen  Versuchssera  (Pferde  —  Kaninchen)  ver- 
hielten sich  gegen  sämtliche  Streptokokkenstämme  vollständig  in- 
different 

D.  Blutserum  von  Kindern,  die  an  Streptokokkenenteritis 

erkrankt  waren. 

Bei  diesen  Untersuchungen  konnte  ein  einheitliches  Resultat 
nicht  erzielt  werden.  In  einem  Fall  (der  unter  dem  typischen  Bild 
einer  schweren  Streptokokkenenteritis  zum  Tode  führte)  agglutinierte 
das  Blutserum  des  Patienten  weder  die  eigenen  Stämme  noch  andere 
Streptokokkenstämme.  In  zwei  anderen  Fällen  agglutinierte  das 
Serum  des  Patienten  sowohl  die  eigenen  als  auch  einzelne  fremde 
Darmstreptokokkenstämme  noch  in  einer  Verdünnung  1 :  80 ;  während 
wieder  andere  Stämme  gar  nicht  beeinflußt  wurden.  In  einem  Fall 
von  schwerer  Nephritis,  in  dem  die  Anamnese   über  die  Athiologie 
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Zweifel    ließ  (Biber)  wurden     wieder    nur    die    eigenen    Stamme 
aggiutiniert. 

Die  Sera  dieser  Kinder  agglutinieren  häufig  auch  Streptokokken 
anderer  Ätiologie  noch  in  relativ  hohen  Verdünnungen. 

E.    Blutserum  von  Kindern  mit  anderen 
Erkrankungen. 

Keines  derselben  agglutinierte  irgend  einen  Darmstreptokokkos. 
In  bezug  auf  die  anderen  Streptokokkenstämme  ließ  sich  kein  ein- 
heitliches Resultat  erzielen.  Das  Serum  von  Scharlachrekonyaleszenten 
agglutinierte  einzelne  Streptokokken  verschiedener  Provenienz,  während 
andere  Stämme  gar  nicht  beeinflußt  wurden.  Ebenso  verhielt  sich 
das  Serum  von  Eandern,  die  niemals  an  Scharlach  erkrankt  waren. 
Durch  die  zahlreichen  Versuche  wurde  man  zur  Annahme  gedrängt^ 
daß  es  Streptokokkenstämme  gebe,  die  besonders  leicht  aggla- 
tinabel  sind  und  auch  durch  ein  indifferentes  Serum  aggiutiniert 
werden. 

Selbstverständlich  habe  ich  den  Versuch  angestellt,  ob  die  einzeben 
Stämme  der  Darmstreptokokken  durch  wiederholtes  Überimpfen  ein 
anderes  Verhalten  den  verschiedenen  Serumarten  gegonüber  nachweisen 
lassen.  Ich  habe  dabei  nur  eine  Agglutinabilität  des  Stammes  Rosen- 
thal und  eine  leichtere  Beeinflussung  des  Stammes  aus  der  Szekelj- 
milch  in  den  späteren  Generationen  gefunden.  Sonst  blieb  das 
Verhalten  sämtlicher  Stämme  im  ganzen  unverändert. 

F.    Die  Züchtung  der  Streptokokken   in  Kultur- 

filtraten  nach  der  Angabe  Marmoreks  ergab 

folgende  Resultate: 

Im  Filtrat  der  Kulturen  von  2  Darmstreptokokken  (Haupt- 
Rosenthal)  zeigten  die  pyogenen  Streptokokken  und  Scharlach- 
streptokokken ein  sehr  deutliches  oder  sogar  üppiges  Wachstum, 
dagegen  fehlte  das  Wachstum  sämtlicher  Darmstreptokokken  ent- 
weder vollständig  oder  trat  nur  spurenweise  auf. 

In  dem  Filtrat  von  pyogenen  Streptokokken  wuchsen  Scharlach- 
Stämme  deutlich,  einzelne  Darmstreptokokken  sehr  spärlich,  während 
wieder  andere  Stämme  der  letzteren  Grruppe  sowie  die  pyogenen 
Stämme  keine  Spur  von  Wachstum  zeigten. 

Im  Filtrat  von  Scharlachstreptokokken  war  kein  einidger  Strepto- 
kokkus gewachsen.     (Siehe  Tafel  V.) 
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Tabelle  I. 


Strept. 
flaupt 

11 

1= 

r 

Filtrat: 
Haapt-Bosenthal 

— 

— 



— 

+ 

+ 

Filtrat:  Biber 

— 

— 

— 

— 

+ 

+ 

Filtrat: 

Strept.  6—13 

— 

— 

— 

— 

— 

+ 

Filtrat: 

Sc.  17—27. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Pathogenität. 

In  mehreren  Fällen  haben  wir  es  versucht,  die  Vimlenz  frischer 
Darmstreptokokken-Stämme  auf  weiße  Mäuse  zu  prüfen.  Zu  diesem 
Zweck  wurden  sowohl  intraperitoneale  als  auch  subkutane  Injektionen 
▼orgenommen.  Bei  der  ersteren  Methode  gingen  die  Versuchstiere  auf 
V4 — V«  cm*  schon  nach  20—24  Stunden  zugrunde.  Im  Peritoneal- 
exsndate  sowie  im  Blut  fanden  sich  reichlich  Streptokokken  vor. 
Unsicherer  war  das  Resultat  bei  der  subkutanen  Injektion.  In  ein- 
zelnen Fällen  yertrugen  die  Tiere  eine  Menge  von  2  cm'  ganz  gut, 
während  sie  in  anderen  Fällen  unter  den  Erscheinungen  einer  Sepsis 
zugrunde  gingen.  Jedesmal  konnten  dann  im  Blute  zahlreiche  Strepto- 
kokken nachgewiesen  werden.  Ganz  resultlos  yerliefen  die  Infektionen 
per  OS.  Die  mit  Streptokokken  infizierte  Milch  wurde  ron  den 
Tieren  anstandslos  vertragen. 

unsere  Resultate  decken  sich  mit  den  Befunden  der  anderen 
Autoren,  die  auch  sehr  verschiedene  tierpathogene  Wirkungen  be- 
obachteten. £s  verhält  sich  eben  mit  den  Darmstreptokokken  ebenso 
wie  mit  den  Streptokokken  anderer  Ätiologie,  bei  denen  gleichfalls 
in  bezng  auf  Tierpathogenität  recht  verschiedene  und  unverläßliche 
Resultate  beobachtet  wurden. 

Die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  in  der  vorliegenden  Arbeit 
lassen  sich  in  kurzem  in  folgenden  Sätzen  zusammenfassen. 

Jahrbaeh  fttr  Kinderheilktinde.   N.  F.  LXV.  Erginanngtheft.  5 
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1.  Streptokokkenenteritiden  kommen  bei  Kindern  insbesondere 
im  Säuglingsalter  häufig  yor  und  können  sowohl  Epidemien  herror- 
nifen  als  auch  in  sporadischen  Fällen  auftreten.  Sie  werden 
hauptsächlich  in  der  wärmeren  Jahreszeit  beobachtet,  kommen 
jedoch  vereinzelt  auch  in  den  Wintermonaten  yor.  Sie  charakteri- 
sieren dich  klinisch  durch  das  Heryortreten  schwerer  toxischer  Erschei- 
nungen, die  häufig  unter  Kollapserscheinungen  zum  Tode  fuhren. 

2.  In  den  Stühlen  solcher  Patienten  sind  die  Streptokokken 
meist  in  großer  Menge  und  in  der  Regel  in  Form  yon  Diplokokken 
yorhanden.  Post  mortem  lassen  sich  die  Bakterien  hauptsächlich 
im  Dünndarm  sowie  im  oberen  Dickdarmanteil  nachweisen. 

3.  Fast  regelmäßig  sind  die  Streptokokken  im  Harn  der  Patienten 
yorhanden,  dabei  lassen  sich  fast  immer  Reizerscheinungen  yon 
Seite  der  Nieren  nachweisen.  Dieselben  können  binnen  kurzer  Zeit 
schwinden,  in  manchen  Fällen  aber  konmit  es  zu  einer  schweren 
Nephritis,  welche  längere  Zeit  andauern  kann.  Im  Verlaufe  der 
Nephritis  können  Ödeme  auftreten,  während  schwere  urämische  Er- 
scheinungen niemals  auftraten.  Die  Nephritis  klingt  manchmal  unter 
den  Erscheinungen  einer  Pyelitis  ab.  In  yereinzelten  Fällen  können 
sich  im  weitereu  Verlauf  die  Symptome  einer  Cystitis  einstellen. 

4.  In  manchen  Fällen  kommt  es  zu  einer  diffusen  eitrigen  Peritonitis, 
ohne  daß  sich  irgend  eine  gröbere  Läsion  derDarmwandnachweisen  läSt, 

5.  In  den  schweren,  zum  Tode  fuhrenden  Fällen  lassen  sich 
regelmäßig  Streptokokken  im  Blute  nachweisen. 

6.  Das  Blutserum  der  Patienten  agglutiniert  in  yielen  Fallen 
sowohl  die  eigenen  als  auch  fremde  Darmstreptokokken  noch  in 
höheren  Verdünnungen,  daneben  werden  aber  manchmal  auch  noch 
Streptokokken  anderer  Art  deutlich  beeinflußt.  Dagegen  werden  die 
Darmstreptokokken  durch  das  Blutserum  gesunder  oder  anderweitig 
erkrankter  Kinder  nicht  agglutiniert. 

7.  Als  äthiologisches  Moment  kommt  bei  der  Streptokokken- 
enteritis hauptsächlich  die  Milch  inBetracht,  in  der  sich  in  yielen  FäUen 
Streptokokken  in  großer  Menge  nachweisen  lassen.  Diese  Streptokokken 
yerhalten  sich  einem  agglutinierenden  Serum  gegenüber  entweder  wie 
die  Darmstreptokokken  oder  aber  wie  pyogene  Streptokokken. 

8.  Die  Darmstreptokokken  lassen  sich  morphologisch  yon  anderen 
Streptokokken  kaum  trennen ;  dagegen  laßen  sie  sich  yon  den  letzteren 
durch  die  Agglutination  insbesondere  mit  einem  Immunserum  leicht 
differenzieren.  Doch  scheinen  die  Darmstreptokken  in  dieser  Hin- 
sicht untereinander  nicht  yollständig  einheitlich  zu  sein. 
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1.  V.  P.  Zwei  Monate  alt,  känatlich  ernährt.  Pr.  Nr.  13  706.  5.Vm.05.  Seit 
einigen  Tagen  Diarrhoe,  seit  gestern  Erbrechen ;  zahlreiche  wässrige,  schleimige 
Stöhle,  hochgradiger  Verfall  and  Blässe.  Am  nächsten  Tag  schwere  Kollaps- 
erseheinangen.     Die  Augen  tiefliegend,  große  Unmhe,  tiefe  Atmnng. 

Sowohl  mikroskopisch  als  auch  kulturell  fanden  sich  in  großer  Menge  und 
fast  ausschließlich  Diplokokken  und  Streptokokken  in  den  Stuhlen.  In  der  ans 
dem  Milchfläschchen  entnommenen  Milch  fanden  sich  in  dem  durch  Zentrifagieren 
gewonnenen  Sediment  außerordentlich  zahlreiche  grampositiye  Diplokokken,  spär- 
liche kurze  Ketten.  Nach  24  Stunden  Bruttemperatur  ließen  sich  sowohl  in 
der  Milch  selbst  als  auch  in  Bouillonkulturen  reichlich  Streptokokken  fast  in 
Reinkulturen  nachweisen. 

2.  E.  K.  Vier  Wochen  alt.  Pr.  Nr.  14150.  16.  VIU.  05.  Brustkind  bis  vor 
zwei  Tagen.  Seither  Tee  und  Milch.  Darauf  erfolgte  sofort  Erbrechen.  Zahl- 
reiche wässrig-schleimige  Stühle.  Das  sonst  wohlgenährte  Kind  verfiel  zusehends. 
Am  nächsten  Tag  zunehmender  Verfall,  große  Unruhe;  das  Erbrechen  und  die 
Stuhle  unverändert.  In  den  nächsten  Tagen  häufiges  Erbrechen,  6 — 8  wässrige 
Stühle,  hochgradiger  Verfall.    Am  18./8.  beginnendes  Sklerem.    Am  19. /8.  Exitus. 

Die  wiederholt  vorgenommenen  Stuhluntersuchungen  zeigten  regelmäßig 
massenhaft  Streptokokken  neben  spärlich  grampositiven  und  negativen  Stäbchen. 
Gleiches  Resultat  lieferten  die  Kulturen  (Agarplatten,  Bouillon,  Milch). 

Am  ersten  Tag  wurde  eine  Milchprobe  aus  dem  Saugfläschchen  entnommen. 
Schon  mikroskopisch  fanden  sich  in  dem  durch  Zentrifugieren  gewonnenen 
Sediment  außerordentlich  zahlreiche  lange  Streptokokkenketten  neben  spärlich 
Hefezellen. 

3.  A.  F.  Zehn  Monate  alt.  Pr.  Nr.  15692.  5.  VIII.  05.  KünstUch  ernährt. 
Seit  zwei  Tagen  starke  Diarrhoe;  täglich  30—40  Stuhle,  seither  auch  Erbrechen 
und  große  Hinfälligkeit.  Die  Stühle  eitrig,  leicht  blutig,  mit  spärlichen  fakulenten 
Beimengungen.  Mikroskopisch  zahlreiche  Leukozyten  und  Streptokokken :  letztere 
auch  in  der  Kultur  in  großen  Mengen  nachweisbar. 

4.  A.  H.  Vier  Monate  alt.  Pr.No.  15233.  15.  VIII.  05.  Künstlichernährt. 
Seit  Anfang  September  Darmkatarrh.  Leichte  Besserung  auf  Nestleewasser.  Am 
14./9.  bekam  das  Kind  das  erstemal  wieder  Milchbeimengung.  Darauf  sofort 
neuerliche  rapide  Verschlimmerung:  Erbrechen  und  wässrige  Stühle  nach  jeder 
Nahrungsaufnahme,  Verfall.  Am  17./9.  war  das  Kind  trotz  Diät,  Senfbäder  und 
Kochsalzinfusionen  vollständig  verfallen,  obwohl  seit  14  Stunden  gar  kein  Stuhl 
mehr  erfolgte  und  das  Erbrechen  fast  vollständig  sistiert«.  Typische  toxische 
Atmung.     Am  18./9.  Exitus. 

Am  15./9.  und  17./9.  fanden  sich  in  den  schleimig-wässrigen  Stühlen  massen- 
haft Streptokokken.  Auch  in  dem  kathederisierten  Harn  vom  17./9.  waren  neben 
Leukozyten  und  spärlich  granulierten  Zylindern  massenhaft  Streptokokken  nach- 
weisbar und  durch  eine  Bouillonkultur  leicht  züchtbar. 

5.  A.  B.  Fünf  Monate  alt.  Pr.  Nr.  13701.  5.  VIU.  05.  Künstlich  genährt. 
Seit  mehreren  Tagen  leichten  Darmkatarrh,  seit  gestern  plötzlich  wesentliche 
Verschlimmerung;  6—8  schleimige  Stühle,  Erbrechen,  Hinfälligkeit.  Im  Stuhl 
neben  grampositiven  Stäbchen  und  B.  coli  zahlreiche  Streptokokken.  In  Milch 
verimpft  wachsen  erstere  spärlich  neben  zahlreichen  längeren  Streptokokkenketten. 

6.  M.  L.  Fünf  Monate  alt.  Pr.  Nr.  13  930.  9.  VIIL  05.  KünstUch  genährt. 
Seit  gestern  heftiges  Erbrechen,  6—8  wässrige  Stuhlentleerungen,  große  Hinfällig- 
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keit,  Abmafiferang  und  Blässe,  kein  Sklerem.  Am  11./8.  kein  Erbrechen;  noeh 
8 — 8  gröne  Stühle.  Am  13. — 15./8.  weitere  Besserong  des  Allgemeinsnstandes. 
Nahrangsaufnahme  (Liebigsuppe)  gut. 

In  den  Stühlen  fanden  sich  besonders  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung 
außerordentlich  zahlreiche  grampositive  Diplo-  and  Streptokokken  neben  spär- 
lichen grampositiven  und  negativen  Stabehen.  —  Die  Kokken  konnten  auch  sof 
verschiedenen  Nährböden  (Milch,  Agar)  in  großer  Anzahl  nachgewiesen  werden. 
In  den  späteren  Stühlen  (16./8.)  ließen  sich  nur  mehr  Hefezellen,  keine  Strepto- 
kokken neben  B.  coli  nachweisen. 

7.  Q.  M.  Zweieinhalb  Monate  alt.  Pr.  Nr.  14029.  10.  YIII.  05.  Künstlich 
ernährt.  Seit  acht  Tagen  Diarrhoe,  seit  zwei  Tagen  Erbrechen;  wesentliche  Ver- 
schlimmernng  des  AUgemeinzustandes.    Im  Laufe  der  nächsten  Tage  Bessenm^. 

Im  Stuhl  vom  10. /8.  fanden  sich  neben  ganz  vereinzelten  B.  coli  zahlreiche 
Streptokokken.  Ebenso  konnten  in  der  Milchkultur  sehr  zahlreiche  Streptokokken, 
dagegen  kein  B.  coli  nachgewiesen  werden.  (Keine  Gasbildung,  keine  Oerinnung 
der  Milch  nach  24  Stunden  Bruttemperatur.) 

Die  aus  der  Saugflasche  steril  entnommene  Milch  zeigte  sofort  nach  der 
Entnahme  mikroskopisch  zahlreiche  grampositive  Diplokokken  und  Hefesellen, 
vereinzelte  Ketten.  —  In  der  Kultur  (Milch,  BouiUon,  Agarplatten)  ließen  sieli 
zahlreiche  Streptokokken  und  Hefe  nachweisen. 

Nach  24  Stunden  waren  in  verschiedenen  Milchproben  sowohl  bei  Zimmer- 
ais auch  bei  Bruttemperatur  außerordentlich  zahlreiche  lange  Streptokokkenketten 
gewachsen ;  dabei  blieb  die  Milch  bei  Zimmertemperatur  flüssig,  während  sie  bei 
Bruttemperatur  vollständig  gerann  und  reichlich  Gasentwicklung  zeigte. 

8.  A.  F.  Fünf  Monate  alt.  Pr.  Nr.  18760.  7.  VIH.  05.  Künstüch  genährt, 
Seit  ca.  sechs  Tagen  Darmkatarrh,  seit  drei  Tagen  Verschlimmerung :  Erbrechen, 
wässrige  Entleerangen,  Abmagerung.  —  Im  Laufe  der  nächsten  Tage  leichte 
Besserang. 

Im  Stuhl  Streptokokken  und  Hefezellen  in  großen  Mengen;  beide  auch  in 
der  Kultur  nachweisbar  (Bouillon,  Milch). 

9.  A.  M.  Zwei  Monate  alt.  Pr.  Nr.  13769.  7.yni.  06.  Künstlich  ernährt. 
Seit  zwei  Tagen  schwerer  Magendarmkatarrh;  Stähle  wässrig,  10—12  im  Tag.  Auch 
im  Laufe  der  nächsten  Zeit  trotz  Teediät  keine  wesentliche  Besserung.  Im  Stuhl 
zahlreiche  Diplo-  und  Streptokokken  neben  ziemlich  reichlich  Hefezellen. 

10.  A.  F.  Viereinhalb  Monate  alt.  Pr.  Nr.  7076.  22.  VIII.  05.  Künstlich 
ernährt.  Seit  zwei  Tagen  Diarrhoe,  seit  24./8.  Verschlimmerung:  Erbrechen, 
schleimige  Stühle.     Am  1./9.  rapider  Verfall,  Hinfälligkeit,  Unrahe. 

In  den  Stühlen  fanden  sich  regelmäßig  ganz  besonders  reichliche  Strepto- 
kokken und  konnten  auch  durch  die  Kultur  in  großer  Menge  nachgewiesen 
werden. 

Am  24./8.  wurde  eine  Probe  aus  der  Saugflasche  entnommen,  dieselbe  zeigte 
schon  im  hängenden  Tropfen  einzelne,  im  Sediment  außerordentlich  reiehliche 
Streptokokken. 

11.  L.  K.  Sieben  Monate  alt.  Pr.  Nr.  14830.  18.  VIU.  05.  Brustkind  und 
Beinahrung.  Seit  vier  Tagen  Diarrhoe,  am  nächsten  Tag  wiederholtes  Erbrechen 
und  zahlreiche  wässrige  grüne  Stühle;  große  Hinfälligkeit  und  Blässe.  ImLanf^o 
der  nächsten  Tage  allmähliche  Besserung. 

In  den  Stühlen  fanden  sich  in  den  ersten  Tagen  sowohl  mikroskopisch  als 
auch  in  der  Kultur  massenhaft  Streptokokken. 
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12.  J.  F.  Zwanzig  Monate  alt.  Pr.  Nr.  14954.  15.  VIU.  05.  S(it  drei  Tagen 
sehwerer  Magendarmkatarrh  mit  den  Erscheinungen  einer  Cholera  infantum. 

Im  Stuhl  massenhaft  Streptokokken. 

Im  frischen  steril  aufgefangenen  Harn  neben  Leukozyten  und  roten  Blut- 
körperchen massenhaft  Streptokokkenketten. 

18.  L.  K.  Sechs  Wochen  alt.  Pr.  Nr.  14204.  14.  VUI.  05.  Künstüch  er- 
nährt. Seit  12  Stunden  erbricht  das  Kind,  das  bisher  stets  gesund  war.  Oleich- 
zeitig  traten  zahlreiche  wässrige  Stuhlentleerungen  auf.  Das  Kind  wurde  sehr 
matt,  nahm  keine  Nahrung  mehr  zu  sich.  Am  16./8.  Kollaps,  Unruhe.  Erbrechen 
and  Diarrhoen  unverändert.     Am  19./8.  Exitus. 

Im  Stuhl  fanden  sich  regelmäßig  ausschließlich  Streptokokken.  Ebenso  in 
dem  steril  aufgefangenen  Harn  (neben  granulierten  Zylindern,  Leukozyten  und 
spärlichen  roten  Blutkörperchen). 

14.  A.  8.  Sechs  Wochen  alt.  Pr.  Nr.  14182.  14.  VUI.  05.  Künstlicher- 
nährt. Seit  zwei  Tagen  Erbrechen,  wässrige  grüne  Stuhlentleerungen  (14 — 16), 
schwere  Allgemeinerscheinungen.     Auf  Teediät  langsame  Besserung. 

Präparate  aus  den  Stühlen  zeigen  zahlreiche  Streptokokken  und  Diplokokken. 

16.  H.W.  14  Monate  alt.  Pr.  Nr.  14  709.  22.  VIIL  05.  Künstlichernährt. 
Seit  zehn  Tagen  Diarrhoe,  seit  24  Stunden  blutig-eitrige  Stühle,  häufiges  Er- 
brechen.    Seit  der  Erkrankung  hochgradige  Abmagerung. 

Im  Stuhl  sehr  zahlreiche  grampositive  Diplokokken,  in  der  Kultur  fast 
ausschließlich  Streptokokken. 

16.  U.Z.  Drei  Wochen  alt.  Pr.  Nr.  13095.  4.  VIU.  05.  Künstlich  ernährt. 
Seit  27./7.  heftige  Diarrhoen,  seit  3./8.  heftiges  Erbrechen.  Große  Hinrdlligkeit, 
starke  Abmagerung. 

Im  Stuhl  sowohl  mikroskopisch  als  auch  kulturell  reichlich  Streptokokken. 

17.  F.  8ch.  17  Monate  alt.  Pr.  Nr.  14639.  22.  VUL  05.  Seit  drei  Wochen 
Diarrhoe,  seit  acht  Tagen  Erbrechen ;  seit  zwei  Tagen  zahlreiche  blutig-schleimige 
Stühle,  schwere  Allgemeinerscheinungen,  starke  Abmagerung.  Am  24./8.  der 
Allgemeinzustand  und  die  Stühle  unverändert. 

An  beiden  Tagen  fanden  sich  in  den  Stühlen  sehr  zahlreiche  Streptokokken 
fast  in  Reinkultur,  ähnlich  in  den  Stuhlkulturen. 

18.  J.  P.  Sieben  Monate  alt.  Pr.  Nr.  14405.  18.  VIU.  05.  Künstlich  ernährt. 
Seit  fünf  Tagen  häufiges  Erbrechen,  20 — 24  wässrige  Stuhlentleerungen,  große 
Blässe,  Verfall.     Am  19./8.  rapider  Verfall;  am  25./8.  Exitus. 

Im  Stuhl  mikroskopisch  als  auch  kulturell  Streptokokken  in  großer  Menge. 

In  dem  frisch  gewonnenen  Harn  fanden  sich  im  Sediment  neben  spärlichen 
roten  Blutkörperchen,  granulierten  Zylindern,  ziemlich  zahlreiche  Leukozyten  und 
•ehr  zahlreiche  Streptokokken.  Letztere  konnten  schon  durch  einfaches  Verimpfen 
in  Bouillon  in  Reinkultur  gezüchtet  werden. 

19.  LK.  Sechs  Wochen  alt.  Pr.  Nr.  14203.  15.  VIU.  05.  Künstlich  ernährt. 
Seit  zwei  Tagen  Diarrhoe,  seit  zwölf  Stunden  Erbrechen,  wässnge  Stühle,  Kollaps. 
Am  nächsten  Tag  zunehmender  Verfall,  unstillbares  Erbrechen.   Am  19./8.  Exitus. 

Jedesmal  fanden  sich  in  den  Stühlen  fast  ausschließlich  grampositiTC  Diplo- 
nnd  Streptokokken. 

20.  M.  V.  Zwanzig  Monate  alt.  Pr.  Nr.  18148.  28.VU.  05.  Künstlich  er- 
nährt. Seit  mehreren  Tagen  schwerer  Darmkatarrh,  mäßiges  Erbrechen.  Starke 
Abmagerung.  —  Auf  Diät  langsame  Besserung  des  Allgemeinznstandes. 
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Am  28./7.  worden  im  Stuhl,  am  3./B.  im  kathederisierten  Harn  sehr  lahl- 
reiche  Streptokokken  nachgewiesen.  Im  Hamsediment  fanden  sich  aoftefdem 
zahlreiche  Leukozyten,  spärliche  rote  Blutkörperchen  und  f  eingrannlierte  Zylinder. 

21.  A.  E.  Drei  Wochen  alt.  Pr.  Kr.  18708.  6.  VJLU.  05.  KünstUch  ernährt 
Leichter  Soor  der  Mundschleimhaut.  Am  9./9.  yon  dem  Soor  geheilt,  dagegeo 
trat  seit  gestern  heftiges  Erbrechen  und  häufige  wässrig-schleimige  Stahle  auf 
Das  Kind  verfiel  rapid,  zeigte  eine  toxische  Atmung  and  starb  noch  am 
selben  Abend. 

Im  Stuhl  fanden  sich  ganz  besonders  zahlreiche  Streptokokken  fast  ia 
Beinkultur  vor. 

In  einer  Milchprobe  aus  der  Saugflasche  und  in  dem  langen  SaugschUnch 
fanden  sich  schon  mikroskopisch  außerordentlich  zahlreiche  Streptokokken- 
ketten  yor. 

22.  A.W.  Zehn  W^ochen  alt.  Pr.  Nr.  13756.  7.  VUL  05.  Künstlich  ernährt 
Seit  der  Gebart  schleimige  grnne  Stahle.  Seit  zwei  Tagen  wiederholtes  Erbrecheo, 
zahlreiche  wässrige  stinkende  Stühle.  Dabei  rasche  Abmagerung  and  große 
Hinfälligkeit. 

Im  Stuhle  sowohl  mikroskopisch  als  auch  kulturell  (Agarplatte)  massenhaft 
Streptokokken,  spärlich  Coli  und  Hefe  nachweisbar. 

23.  Ch.  W.  Drei  Monate  alt,  Pr.  Nr.  13618.  4.  VIIL  05.  Künstlich  genährt. 
Seit  drei  Tagen  plötzlich  heftiges  Erbrechen,  10 — 12  schleimige  stinkende  Stahle, 
rapide  Abmagerung.  Der  Zustand  yom  8. — 5./8.  unverändert.  Das  Kind  nimmt 
weiter  rapid  ab  and  verfällt  zusehends.    Am  11./8.  Exitus. 

Bei  den  wiederholt  vorgenommenen  Untersuchungen  konnten  jedesmal  schon 
im  mikroskopischen  Bild  fast  eine  Reinkultur  von  Diplo-  und  Streptokokken 
gefunden  werden.  Auf  Agarplatten  waren  zahllose  Streptokokkenkolonien  neben 
ganz  vereinzelten  Kolikulturen  gewachsen. 

Im  kathederisierten  Harn  fanden  sich  am  8./8.  granulierte  Zylinder,  Leuko- 
zyten und  rote  Blutkörperchen,  sowie  zahlreiche  grampositive  Streptokokkenketten 
in  Beinkultur. 

24.  e.  W.  Zweieinviertel  jahre  alt.  Pr.  Nr.  12906.  25.  VIU.  05.  Seit  zwei 
Tagen  Erbrechen,  7 — 8  wässrige  Stuhlentleerungen,  Abmagerung  und  Hiofallig- 
keit;  am  nächsten  Tage  rapider  Verfall. 

Im  Stuhl  mikroskopisch  als  auch  kulturell  (Bouillon-  und  Milchkulturen) 
sehr  zahlreiche  Streptokokken  nachweisbar. 

25.  R.  H.  Sechs  Monate  alt  Pr.  Nr.  14005.  10.  VHI.  05.  KünstUch  er- 
nährt. Seit  mehreren  Tagen  Abführen;  seit  gestern  sehr  zahlreiche  wässrige 
Stühle.  Große  Hinfälligkeit.  —  Am  12./8.  zunehmender  Verfall.  Stähle  anver- 
ändert. Wiederholtes  Erbrechen  trotz  Diät.  An  beiden  Tagen  in  den  Stühlen 
sehr  zahlreiche  Streptokokkenketten  neben  Leukozyten  und  roten  BlntkörperehsD 
sichtbar. 

Kultur:    Streptokokken  in  großer  Menge. 
26.    L.  B.    17  Monate  alt.   Pr.  Nr.  14160.    28.  VIII.  05.   Seit  zwei  Tagen  zahl- 
reiche wässrige  Stühle,  Erbrechen,  starke  Abmagerung;  am  30./8.  der  Zustand 
unverändert. 

Sowohl  mikroskopisch  als  kulturell  reichlich  Streptokokken. 

27.  Q.  P.  Fünfeinhalb  Monate  alt.  Pr.  Nr.  14117.  12.Vm.  05.  KünsUich 
genährt.     Seit  14  Tagen  Abführen.    Seit  zwei  Tagen  wesentliche  VerschlimmeniBg 
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des  AUgemeinzustandes.  Wiederholtes  Erbrechen,  zahlreiche  wässrigo  Stühle 
starke  Abmagerung.  Im  Laufe  der  nächsten  Tage  das  Befinden  unverändert. 
£r8t  am  24./8.  Besserung.  Das  Kind,  noch  sehr  blaß,  verträgt  jedoch  die  Nah- 
rung (Liebigsuppe)  gut. 

Im  Stuhl  am  12./8.  und  16./8.  reichlich  Streptokokken  in  Ketten  von  sechs 
bis  acht  Gliedern. 

88.  R.  T.  Fünf  Wochen  alt.  Pr.  Nr.  14095.  10.  VIIL  05.  Brustkind  und 
Beinahrung  (Papperl).  Seit  zwei  Tagen  Erbrechen,  wässrige,  schleimige  Stuhle 
und  Hinfälligkeit.  —  12.IB.:  Im  schleimig-wässrigen  Stuhl  fanden  sich  mikro- 
akopisoh  neben  grampositiven  Stäbchen  außerordentlich  zahlreiche  Diplokokken- 
und  Streptokokkenketten.  Auch  durch  einfaches  Impfen  in  Bouillon,  noch  besser 
in  saure  Bouillon  und  Milch  lassen  sich  sehr  reichlich  lange  Streptokokkenketten 
naehweisen. 

13./8. :  Seit  gestern  sechs  wässrige,  schleimige,  gnine  Stühle,  stark  stinkend. 
Große  Hinfälligkeit,  Abmagerung,  kein  Sklerem.  Bakteriologischer  Stuhlbefund 
unverändert. 

14./8. :  Kollapserscheinungen.  Wiederholt  eklsroptische  Anfälle.  Unstillbares 
Erbrechen.    Im  Stuhl  noch  immer  sehr  zahlreiche  Streptokokken. 

29.  F.  K.  Sieben  Monate  alt.  Pr.  Nr.  9185.  10.  YIIl.  05.  Künstlich  er- 
nährt. Seit  vier  Tagen  heftige  Diarrhoen,  einmal  Erbrechen.  Schwere  Allgemein- 
erscheinungen. Stuhl  schleimig,  wässrig;  enthält  fast  ausschließlich  Diplo-  und 
Streptokokken  neben  spärlich  B.  coli  und  Hefezellen. 

12./8.:  Auf  Teediät  und  Nestleewasser  Besserung.  Kein  Erbrechen,  zwei 
schleimige  Stühle. 

8./9.:  Allgemeinbefinden  wesentlich  besser.  Große  Blässe  noch  auffallend. 
Im  Stuhl  nur  mehr  wenig  Streptokokken,  reichlich  B.  coli. 

30.  K.  Th.  Drei  Monate  alt.  Das  Kind  wurde  durch  eine  vom  Säuglings- 
sehutz  bezogene  3Iilch  ernährt.  Es  gedieh  sehr  gut  und  zeigte  keinerlei  schwerere 
Darmstor  ungen . 

Am  14./8.  wurde  ein  Stuhl  kontrollweise  untersucht.  Es  fanden  sich  in 
demselben  ganz  besonders  reichlich  Diplokokken  vor.  Dabei  noch  keinerlei 
Darmstorungen.'  Erst  am  16./8.  erbrach  das  Kind,  bekam  zahlreiche  schleimige 
Stahle,  in  denen  sich  immer  wieder  Diplokokken  und  kürzere  und  längere  Ketten 
nachweisen  ließen.  Trotz  Diät  verfiel  das  Kind  rapid  und  starb  unter  Kollaps- 
erscheinungen. 

Durch  die  Kultur  konnten  jedesmal  zahlreiche  Streptokokken  gezüchtet 
werden. 

Auf  der  Klinik  wurden  die  folgenden  Fälle  von  Streptokokken- 
enteritis aufgenommen  und  beobachtet: 

81.  Juliane  Swoboda.  Sieben  Wochen  alt.  Aufgenommen  am  27.  VI.  05 
•üb  Pr.  Nr.  1145. 

Anamnese :   Durch  drei  Wochen  Brustemährung,  dann  künstliche  Ernährung. 

Seit  ca.  vier  Tagen  krank.  Häufiges  Erbrechen,  Diarrhoe,  große  Unruhe. 
Die  Mutter  ist  vor  kunem  an  einer  Blinddarmentzündung  erkrankt.  Ein  Kind 
mit  22  Monaten  gesund. 

Stat  praes. :  Patientin  mager,  die  Haut  blaß,  kein  Sklerem.  Die  Fontanelle 
eingesunken.  —  Puls  nicht  fühlbar.    Temp.  88,5. 
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Daa  Abdomen  etwas  aufgetrieben.  Gurren  in  der  Üeokokkalgegend.  IGlx 
nicht  vergrößert. 

Seit  gestern  sswei  gelbe,  schleimige,  etwas  stinkende  Stahle,  einmal  Erbrechen. 
Kochsabsinfusion. 

29./6.  Seit  gestern  häufiges  Erbrechen.  Die  Stühle  stark  schleimig  and 
stinkend.    Verfall.    Nestleewasser. 

Im  Harn  ziemlich  reichlich  Eiweifi.  Im  Sediment  des  kathederisierten  Hans 
ziemlich  zahlreiche  Leukozyten,  vereinzelte  granulierte  Zylinder;  in  der  Booilloo- 
kultur  mäßig  reichliche  Streptokokkenketten. 

80./H.  Vier  teilweise  nur  aus  Biter  uod  Schleim  bestehende  Stuhle.  Zu- 
nehmender Verfall.    Leichtes  Sklerem.    Temperatur  subnormal. 

3./7.    Temperatur  bis  40,5.    Drei  flüssige  Stahle.    Nahrungsaufnahme  gering. 

6./7.  In  den  letzten  Tagen  drei  bis  vier  dännbreüge,  nicht  schleimige  Stuhle. 
Konstante  Gewichtsabnahme;  kein  Erbrechen.     Buttermilch. 

10./7.  Seit  gestern  rapider  Verfall.  Sklerem  hat  zugenommen.  Die  Atmung 
tief.  —  Mittag  12  Vi  ühr  Exitus. 

Obduktionsbefund:  Atrophie  der  Darmschleimhaut,  Schwellung  der  Fol- 
likel, markige  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  fettig^  Degeneratur  der  Oigane, 
Marasmus. 

Im  Stuhle  wurden  zu  wiederholten  Malen  sehr  reichlich  Streptokokken, 
sowohl  mikroskopisch  als  auch  durch  die  Kultur  nachgewiesen. 

Post  mortem  fanden  sich  im  oberen  Anteil  der  Iljumunis.  sowie  im  Heum 
sehr  zahlreiche,  im  Kolon  weniger  zahlreiche  Streptokokken  vor. 

Auch  im  Herzblut  (durch  Punktion  genommen)  konnten  reichlich  Strepto- 
kokken nachgewiesen  werden. 

32.  Maudinkowa  Heinrich.  Zehn  Monate  alt.  Aufgenommen  am  26.  VI.  05 
sub  Pr.  Nr.  1189. 

Anamnese :  Künstliche  Ernährung  seit  der  Geburt.  Bis  auf  eine  Pneumonie 
Tor  sechs  Wochen  stets  gesund. 

Vor  zwei  Tagen  erkrankte  das  Kind  plötzlich  mit  Erbrechen  und  heftiger 
Diarrhoe.  Gestern  leichte  Besserung  des  Zustandes  auf  Diät.  Heute  morgens 
neuerdings  Erbrechen  und  profuse  Diarrhoen,  seit  Mittag  fast  ununterbrochen 
eklamptische  Anfälle. 

Das  Kind  starb  einige  Stunden  nach  der  Aufnahme  unter  KoUapserschei- 
nungen. 

Bei  der  Obduktion  fand  sich  ein  Enterokatarrh  mit  Schwellung  des  folli- 
kulären Apparates  im  Dünn-  und  Dickdarm,  mit  einem  wässrigen  flockigen  Inhalt 
des  Darmes.  Markige  Schwellung  der  mesenterialen  Lymphdriben.  Hochgradige 
fettige  Degeneration  der  Leber,  Nieren  und  des  Myokards.  Subkapsuläre  Blutungen 
über  dem  rechten  Oberlappen. 

In  den  Ausstrichpräparaten  aus  dem  Magen  sowie  aus  yerschiedenen  Ab- 
schnitten des  Dünn-  und  Dickdarmes  fanden  sich  überall,  an  ersteren  Stellen 
▼iel  zahlreicher,  grampositiye  Diplo-  und  lange  Streptokokken  ketten.  Auch  im 
Blute  wurden  zahlreiche  lange  Streptokokkenketten  nachgewiesen.  —  Ebenso 
wurden  durch  die  Kultur  aus  dem  Darminhalt,  sowie  aus  dem  Blute,  sehr  sahi- 
reiche Streptokokkenkolonien  gezüchtet. 

88.    Friedricli  Patra.    Vier  Monate  alt.    Aufgenommen   am   29.  VI  06.  sab 
Pr.  Nr.  1155. 
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Anamnese :  Brustkind.  Bis  vor  vierzehn  Tagen  stets  gesund.  Seither  leidet 
Patient  an  Diarrhoe.  Vor  zwei  Tagen  traten  zwei  eklamptuche  Anfälle  auf, 
welche  sich  gestern  wiederholten.  Seit  dieser  Zeit  profuse  Diarrhoe.  Nach  jeder 
Nahrungsaufnahme  flüssige,  stark  stinkende  Stuhlentleerungen.  Gleichzeitig  be- 
steht hartnäckiges  Erbrechen.    Starke  Gewichtsabnahme. 

Bei  der  Aufnahme  war  Patient  sehr  blaß  und  hinfällig.  Gewicht  4400  g. 
Kein  Sklerem.  Temperatur  88,2.  Im  Laufe  des  nächsten  Tages  wiederholt  Er- 
brechen.   Die  Stühle  waren  schleimig,  von  saurem  Geruch. 

Auf  Teediät  und  Magen-Darmspnlungen  besserte  sich  der  Znstand.  Am 
nächsten  Tag  trank  das  Kind,  wenn  auch  nur  geringe  Mengen,  an  der  Brust. 

In  den  Stühlen  wurden  zu  wiederholten  Malen  reichlich  Streptokokken 
mikroskopisch  und  kplturell  nachgewiesen. 

34.  Ignaz  Nfmrichttr.  Zwei  Jahre  alt.  Aufgenommen  am  12.  VIII.  05.  sub 
Pr.  Nr.  1431. 

Anamnese :  In  den  letzten  vierzehn  Tagen  bestanden  Diarrhoen,  dann  leichte 
Obstipation.  Vor  zwei  Tagen  aß  das  Kind  zwei  Birnen,  darauf  trank  es  Milch. 
Zwei  Stunden  darauf  trat  Erbrechen  auf.  Dasselbe  wiederholte  sich  im  Laufe 
der  Nacht  häufig.  Zugleich  entleerte  Patient  zahlreiche  wässnge  Stühle.  Auch 
am  nächsten  Tag  alle  Viertel-  bis  Halbestunde  wässrige  Stuhlentleerungen.  Das 
Kind  verfiel  zusehends.     Fieber  bestand  nicht. 

Der  Patient  war  bei  der  Aufnahme  benommen,  zeigte  große  Unruhe,  dabei 
gleichzeitig  HinfäUigkeit.  Die  Gesichtsfarbe  blaß,  leichte  Nackenstarre.  Pula 
klein.  —  Das  Abdomen  etwas  gespannt,  nirgends  Druckschmerz  etc.    Kein  Fieber. 

14./8.  Patient  entleerte  gestern  acht  flüssige,  grüne,  stinkende  Stühle.  Heute 
kein  Stuhl.    Heute  morgens  eklamptische  Anfälle.    Herzaktion  sehr  frequent. 

Unter  zunehmendem  Verfall  am  15./8.  Exitus. 

Obduktionsbefund:  Follikuläre  Enteritis  des  Dünn-  und  Dickdarmes  mit 
leichter  Pigmentierung  der  Follikel.  Partielle  fettige  Degeneration  der  Leber, 
Hyperämie  der  Nieren. 

In  den  Stühlen  fanden  sich  regelmäßig  anßerordentlich  zahlreiche  Strepto- 
kokken und  wurden  auch  kulturell  in  großer  Menge  neben  vereinzelten  Bact. 
coli-Kolonien  nachgewiesen.  Ein  gleicher  Befund  wurde  aus  dem  Darminhalt 
erhoben. 

36.  Otto  Pojer.  Zwei  Monate  alt.  Aufgenommen  am  21.  VIII.  06.  sub 
Pr.  Nr.  1478. 

Künstlich  ernährt.  Seit  15.  d.  Mts.  täglich  sechs  flüssige,  grüne,  stark 
stinkende  Stühle. 

Stat.  praes. :  Stark  abgemagert,  leichtes  Sklerem,  Hautfarbe  livide,  Ex- 
tremitäten kühl.    Abdomen  gespannt. 

Auf  Szekelymiloh  erfolgte  täglich  nur  ein  flüssiger,  stinkender  Stuhl.  Am 
28./d.  neuerlich  6 — 8  flüssige  Stuhlentleerungen.  Konstante  Gewichtsabnahme, 
zunehmender  Verfall.  Trotz  Diätwechels  und  Kochsalzinfusionen  erfolgt  der  Tod, 
nachdem  das  Kind  hochgradig  abgemagert  war  und  subnormale  Temperaturen 
aufwies  (83<>). 

Bei  der  Obduktion  fand  sich  ein  Katarrh  des  Dünn-  und  Dickdarmes  mit 
Atrophie  der  Magenschleimhaut.    Lobulärpneumonie  in  beiden  Unterlappen. 

Bei  der  Untersuchung  der  Stühle  fanden  sich  regelmäßig  sehr  zahlreiche 
Diplo-  und  Streptokokken.  —  Auch  im  Darminhalt,  besonders  im  untersten  Beum, 
konnten  sehr  zahlreiche  Streptokokken  nachgewiesen  werden. 
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86.  Aaaa  K«tttl.  Fünf  Monate  alt.  Angenommen  am  3.  IX.  05.  aub 
Pr.  Nr.  1542. 

Anamnese:    Künatliehe  Ernährung^  seit  der  Gebart. 

Seit  zwei  Monaten  leidet  das  Kind  an  einem  Magendarmkatarrfa.  Dianlioe 
mit  wässrig^en  grünen,  stark  stinkenden  Stühlen;  zeitweise  Erbrechen.  Trotz 
dieser  Erscheinungen  nahm  es  zu.  Auf  Diatwechsel  (Kufekewasser)  beaseite 
sich  der  Zustsnd  zusehends.  Vor  acht  Tagen  bekam  das  Kind  neuerdings  Milck 
zugesetzt,  seither  rapide  Verschlimmerung.  Das  Erbrechen  wurde  haofig,  ei 
erfolgten  12 — 20  wässrige  stinkende  Stühle. 

Seit  vorgestern  Abend  rapider  Verfall;  Erbrechen  und  Stuhl  nach  jedsr 
Nahrungsaufnahme.  Die  Milch  wurde  zweimal  täglich  von  einer  Meierei  geholt 
und  sofort  abgekocht. 

Stat.  praes.:  Das  Kind,  stark  abgemagert,  3800  g  schwer  (am  1./9.  wog 
es  noch  4400  g) ;  die  Haut  sehr  blaß,  trocken.  Die  große  Fontanelle  eingesunken. 
Lungen  und  Herzbefund  normal.  Das  Abdomen  etwas  aufgetrieben,  weich.  Ds« 
Colon  descendens  dentüch  palpabel.  Milz  nicht  palpabel.  Seit  gestern  häufigst 
Erbrechen;  ein  grüner,  schleimiger  Stuhl  Nahrungsaufnahme  sehr  gering.  Nachts 
sehr  große  Unruhe,  kein  Schlaf.    Temp.  88,5. 

5.  IX.  Ein  Wismuthstahl.  Die  Unruhe  unverändert.  Nahrungsaufnahme 
<Tee)  sehr  gering.    Gewicht  8780  g. 

tt.  IX.  Das  Fieber  anhaltend.  Kein  Erbrechen,  ein  schleimiger  Stuhl.  Dss 
Aussehen  etwas  frischer.    Oevrichtsabnahme  um  20  g.    Kufekewasser. 

9.  IX.  Seit  gestern  vier  schleimige,  sauer  riechende  Stühle ;  kein  Erbrechen. 
Körpergewicht  8670  g. 

11.  IX.  Aussehen  etwas  frischer.  Gewicht  3600  g.  Szekelymilch.  Tempe-r 
ratur  87,8. 

12.  IX.    Vier  großenteils  unverdaute  Milchstühle;  kein  Erbrechen. 
18.  IX.    Vier  schleimige  Stühle.    Gewicht  3700  g.    Kein  Fieber. 

16.  IX.  Stühle  noch  etwas  schleimig.  Gewicht  4000  g.  Das  Kind  noch 
sehr  blaß,  jedoch  recht  frisch. 

Auch  ambulatorisch  wurde  das  Kind  noch  weiter  beobachtet  und  zeigte 
«ine  auffallende  Blässe,  nahm  jedoch  regelmäßig  zu. 

Der  Stuhl  wurde  das  erstemal  am  1.  IX.  (in  der  Ambulanz)  untenaehi 
In  demselben  fanden  sich  ziemlich  reichlich  Leukozyten,  mäßig  reichlich  rote  Blut- 
körperchen;  außerordentlich  zahlreiche  grampositive  Diplo-  und  Streptokokken. 

Ein  ähnlicher  Befund  konnte  täglich  bis  zum  13.  IX.  erhoben  werden;  von 
dieser  Zeit  nahm  die  Zahl  der  Streptokokken  regelmäßig  ab,  wogegen  die  Baet. 
coli- Vegetation,  die  anfangs  fast  vollständig  fehlte,  rapid  zunahm. 

Der  Harn  enthielt  schon  am  ersten  Tag  der  Aufnahme  reichlich  Eiweiß; 
im  Sediment  waren  mäßig  zahlreiche  feingranulierte  Zylinder,  Leukozyten  zu 
finden.  In  einer  kathederisierten  Hamportion  am  6.  IX.  fanden  sich  im  Sediment 
sehr  zahlreiche  Streptokokkenketten  (6 — 8gliedrig). 

Der  Harn  war  auch  bei  der  Entlassung  noch  nicht  vollständig  frei  von 
Eiweiß,  und  es  ließen  sich  Spuren  auch  noch  nach  weiteren  2 — 3  Wochen  nach- 
weisen. Zylinder  konnten  vom  11.  IX.  ab  nicht  mehr  gefunden  werden,  bloß 
Leukozyten  und  spärliche  rote  Blutkörperchen  waren  im  Sediment  nachweisbar. 

37.  Leopoldine  Grohmtna.  Acht  Monate  alt.  Aufgenommen  am  14.  VIII.  05. 
sub  Pr.  Nr.  1443. 
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Anamnese :  Künstlich  ernährt.  Im  Mai  erkrankte  das  Kind  an  einem  Magen- 
Darmkatarrh,  von  dem  es  nach  mehreren  Wochen  genas. 

Seit  acht  Tagen  hat  das  Kind  neuerliche  Diarrhoe.  Seit  11.  d.  M.  hat  sich 
der  Zustand  wesentlich  verschlimmert,  die  Stühle  sind  wässrig,  grÜD  geHlrbt. 
Seit  gestern  rapider  Verfall.    Kein  Erbrechen. 

Trots  aller  therapeutischen  Eingriffe  starb  das  Kind  einige  Stunden  nach 
der  Aufnahme. 

Im  Stuhl  fanden  sich  außerordentlich  zahlreiche  Streptokokken,  neben  spär- 
lichen grampositiven  und  negativen  Stäbchen.  Im  kathederisierten  Harn  waren 
im  Sediment  vereinselte  granulierte  Zylinder  und  Leukozyten,  sowie  ziemlich 
zahlreiche  grampositive  Diplokokken  und  längere  Ketten  zu  finden. 

Im  schleimig- wässrigen  Inkalt  des  Dünn-  und  Dickdarmes  fanden  sich  zahl- 
reiche Streptokokken. 

In  Bonillon  und  auf  Säureagar  konnten  die  Streptokokken  in  großer  Menge 
sowohl  aus  dem  Stuhl  als  auch  aus  dem  Harn  und  Darminhalt  gezüchtet  werden. 

Bei  der  Obduktion  fand  sich  ein  subakuter  Katarrh  des  Dünn-  und  Dick- 
darmes mit  leichter  Atrophie  der  Schleimhaut  im  unteren  Deum,  und  Schwellung 
der  Follikel  im  Dickdarm,  besonders  in  seinem  unteren  Anteil.  Degeneration 
•der  parenchymatösen  Organe. 

38.  FrMrIch  Koscht.  Sechs  Monate  alt  Aufgenommen  am  12.  IX.  06.  sub 
Pr.  Nr.  1586. 

Anamnese:  In  der  Nacht  vom  10.  bis  11.  IX.  leichte  Diarrhoe.  Es  wurde 
aofort  Teediät  eingeführt.  Trotzdem  erfolgten  am  nächsten  Tage  profuse  wässrige 
Stühle.    Das  Kind  brach  wiederholt  und  verfiel  rapid. 

Am  12.  IX.  Esdtns. 

Bei  der  Obduktion  fand  sich  ein  ausgebreiteter  follikulärer  Katarrh  des 
Dünn-  und  Dickdarmes.  (Die  Follikel  geschwellt,  die  Schleimhaut  auf  den  Höhen 
mit  kleinsten  Blutpnnkten  durchsetzt.) 

Die  Stühle  wurden  am  11.  und  12.  EX.  bakteriologisch  untersucht.  Es 
fanden  sich  neben  Darmepithelien  und  spärlichen  Leukozythen  und  roten  Blut- 
körperchen massenhaft  Diplo-  und  Streptokokken,  sehr  häufig  in  Gh-uppen  ge- 
legen, in  Sohleimmassen  eingebettet. 

Im  Darminhalt  sowie  in  der  Harnblase  fanden  sich  gleichfalls  Streptokokken 
in  außerordentlicher  Anzahl. 

Die  Kulturen  lieferten  sowohl  aus  den  Stühlen  als  auch  aus  dem  Darm- 
inhalt (Magen,  Dünn-  und  Dickdarm)  zahlreiche  Streptokokken. 

Gelegentlich  der  ersten  Beobachtung  hatten  wir  Gelegenheit,  die  Milch  in 
dem  Fläschchen,  ans  dem  das  Kind  kurz  zuvor  getrunken  hat,  zu  untersuchen. 
Es  fanden  sich  mikroskopisch  massenhaft  Streptokokken  in  der  Milch.  Dieselben 
wurden  gezüchtet  und  einer  Maus  V»  cm  subkutan  injiziert.  Das  Tier  starb  nach 
20  Stunden.  In  seinem  Blut  konnten  massenhaft  Streptokokken  nachgewiesen  werden. 

89.  Fritz  SchrittiiiMer.  Sieben  Wochen  alt.  Aufgenommen  am  19.  YIU.  06. 
sub  Pr.  Nr.  1476. 

Anamnese:  Bis  vor  drei  Wochen  Brustemähmng;  seither  Tee  und  Milch- 
gemisch. Am  1 1.  VIII.  stellten  sich  unstillbare  Diarrhoen  ein.  Alsbald  erbrach 
auch  das  Kind.    Seit  zwei  Tagen  rapider  Verfall. 

Das  Kind  starb  schon  einige  Tage  nach  der  Aufnahme.  Die  entleerten 
Stühle  waren  dünnflüssig,  gelb.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  außer- 
ordentlich zahlreiche  grampositive  Diplokokken  und  längere  Streptokokken. 
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Bei  der  Obduktion  fand  sich  ein  desquamativer  Katarrh  des  Dünn-  uud  Dick- 
darmes. Im  flüssig-schleimigen  Inhalt  des  ersteren  konnten  zahlreiche,  im  Golon 
desc.  nur  spärliche  Streptokokken  nachgewiesen  werden. 

40.  Josef  Kneiler.  Sieben  Jahre  alt.  Anfgenonunen  am  14.  XXL  06.  snb 
Pr.  Nr.  2168,  mit  lymphatischer  Leukämie. 

Die  Stühle  waren  bis  zum  23.  XTT.  vollkommen  normal.  An  diesem  Tag 
erfolgten  zwölf  Stuhlentleerungen.  Die  Stühle  waren  teils  flüssig,  teils  bestanden 
sie  aus  blutig  gefärbtem  Schleim.  Am  nächsten  Tag  elf  Stühle  von  ahnhcher 
Beschaffenheit.  Temperatur  bis  88,0.  Am  nächsten  Tag  zwei  schleimige  Stühle. 
Auch  in  den  nächsten  Tagen  zahlreiche  flüssige  und  schleimige  Stühle.  Klage 
über  Bauchschmerzen.  Das  Abdomen  aufgetrieben,  nicht  besonders  druckschmen- 
haft.  Es  besteht  Brechreiz.  Eine -Besserung  dieses  Zustandes  trat  Anfang  Januar 
ein.  Von  dieser  Zeit  an  waren  die  Stühle  in  der  Hegel  wieder  geformt  oder 
dickbreiig. 

Die  nahezu  täglich  vorgenommenen  bakteriologischen  Untersuchungen  zeigten 
regelmäßig  neben  spärlichen  plumpen  gframpositiven  Körpern  und  Bact.  coli  sehr 
zahlreiche  grampositive  Diplokokken.  Kulturell  wurden  fast  jedesmal  reichlich 
Streptokokken  gezüchtet. 

In  diesem  Falle  handelt  es  sich  hochstwahrscheiulich  um  eine  Hausinfektion, 
da  zur  selben  Zeit  ein  Kind  mit  Streptokokkeneuteritis  in  Spitalsbehandlung  stand. 

41.  Jacob  RIche.  Sechs  Monate  alt.  Aufgenommen  am  23.  I.  06.  snb 
Pr.  Nr.  156,  mit  Mißbildungen. 

Der  Stuhlbefund  war  bis  zum  Februar  ein  normaler.  Am  2.  11.  traten 
häufigere  schleimig-dyspeptische  Stühle  auf.  Am  7.  11.  entleerte  das  Kind 
schleimig-eitrige,  deutlich  blutige  Stühle.  Gleichzeitig  trat  wiederholtes  Erbrechen 
auf.  Auch  im  Laufe  der  nächsten  Tage  entleerte  das  Kind  teils  schleimig- 
flüssige,  teils  blutig-eitrige  Massen,  die  mikroskopisch  reichlich  Leukozyten  nnd 
rote  Blutkörperchen  enthielten.  —  Das  Kind  magerte  extrem  ab.  Appetit  fehlte 
vollständig.  Erst  am  12.  II.  besserte  sich  der  Zustand.  Die  Stühle  wurden  breiig, 
behielten  jedoch  einen  starken  Geruch.  Dagegen  wiederholte  sich  das  Erbrechen 
auch  im  Laufe  der  nächsten  Tage.  Die  Nahrungsaufnahme  wurde  besser,  trotzdem 
verfiel  das  Kind  zusehends.     Die  Temperatur  war  stets  erhöht  (bis  39,6). 

Am  22.  II.  trat  •  unter  zunehmendem  Verfall  der  Exitus  ein. 

Bei  der  Obduktion  fand  sich  ein  chronischer  und  subakuter  Darmkatarrh 
mit  Atrophie  der  Darmwand,  besonders  des  Ileuros,  und  Pigmentierung  des 
lymphatischen  Apparates  des  Dünn-  und  Dickdarmes.  Pyelonephritis.  In  beiden 
Nieren  zerstreute  schwärzlich  umrandete  Herde  von  etwa  Linsengröße,  von  denen 
mehrere  sich  tief  in  das  Nierengewebe  einsenken.  Die  Schleimhaut  des  Beckens 
jgerötet.  Die  Schleimhaut  der  Harnblase  grau  mit  einzelnen  pigmentierten  Flecken. 

Hyporpadie.    Penis  kurz. 

Die  Stühle  worden  das  erstemal  am  7.  IL  untersucht.  Da  fanden  sich  fast 
ausschließlich  grampositive  Diplokokken  und  längere  Streptokokkenketten  in 
außerordentlich  großer  Anzahl  vor.  —  Gramnegative  Stäbchen  konnten  nur  in 
sehr  geringer  Menge  gefunden  werden. 

Dieser  Befund  blieb  durch  mehrere  Tage  erhalten,  worauf  die  Zahl  der 
Streptokokken  wesentlich  abnahm  und  dagegen  andere  Bakterien,  insbesondere 
auch  das  Bact.  coli  in  größerer  Menge  vorhanden  war. 

Eine  Untersuchung  des  frischen  Harnes  scheiterte  leider  an  dem  Defekt 
des  Penis. 
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Dagegen  fanden  sich  post  mortem  sehr  zahlreiche  Streptokokken  (neben 
Bact.  coli)  im  Eiter  des  Nierenabszesses  vor. 

42.  Karl  Rosenthal.  3  Monate  alt.  Aufgenommen  am  29.  I.  05   sub.  Nr.  200. 

Durch  14  Tage  BrusternähruDg.  Wegen  Erkrankung  der  Mutter  künst- 
liche Ernährung.  Seit  Mitte  November  erhielt  das  Kind  die  Milch  aus  dem 
SSuglingsschutz.  Die  Mutter  wärmte  die  Milch  in  der  Flasche  und  gab  sie 
dem  Kind  zu  trinken.     Die  Zunahme   war  regelmäßig,  ebenso  die  Verdauung. 

Am  18.  I.  begann  das  Kind  zu  erbrechen,  zugleich  traten  8—4  dünne 
grüne  Stühle  auf.  Dabei  fieberte  das  Kind.  Dieser  Zustand  blieb  unveräudert 
bis  zum  28.  I.  An  diesem  Tage  trat  eine  wesentliche  Verschlimmerung  ein. 
Große  Unruhe,  20 — 80  wässrige  Stühle,  jedoch  kein  Erbrechen.  Dabei  bestand 
hohes  Fieber.  — 

Die  Wohnung  besteht  aus  Zimmer  und  Küche  und  wird  von  9  Personen 
bewohnt. 

Stat.  praes.:  Gracil  mager.  Haut  blaß  und  trocken.  Kein  Sklerem. 
Temp.  88' — 37^.  Die  Atmung  auffallend  tief.  Die  Atmung  verikular.  Herz- 
tone sehr  dumpf.  Puls  nicht  fühlbar.  Das  Abdomen  leicht  aufgetrieben,  durch 
die  dünnen  Hautdecken  die  Darmschlingen  deutlich  sichtbar.  Leber  und  Milz 
nicht  vergrößert. 

Seit  gestern  zweimal  Erbrechen.  Vier  schleimig-eitrige  stark  stinkende 
Stühle.  Mikroskopisch  enthalten  dieselben  zahlreiche  Leukozyten  und  rote  Blut- 
körperchen. 

81.  I.  Seit  gestern  5  Stühle,  dieselben  stark  stinkend,  stark  schleimig 
and  grün.  Einmaliges  Erbrechen.  Patient  ist  hochgradig  verfallen  und  blaß. 
Temp.  40,2.    Exitus  leUlis. 

Obduktionsbefund:  Deutlich  abgemagert,  Haut  sehr  blaß.  Kein  Sklerem. 
Leber  ziemlich  groß  und  weich.  Milz  vergrößert.  Pulpa  weich  und  blutreich. 
Die  Nieren  normal  groß.    Rinde  etwas  verbreitet.     Die  Pyramiden  mäßig  blutreich. 

Ln  Magen  reichlich  schleimiger  Inhalt.  Die  Schleimhaut  geschwellt,  blut- 
reich. Im  Duodenum  und  Jejnnum  reichlich  schleimiger  grünlich  gefärbter 
Inhalt.  Die  Schleimhaut  geschwellt  und  stellenweise  gerötet;  auf  der  Höhe  der 
Falten  an  mehreren  Stellen  von  kleinsten  Blutungen  durchsetzt.  Die  Follikel 
im  Beum  deutlich  vergrößert  und  geschwellt.  Im  Colon  desc.  die  Folickel  grau- 
weiß pigmentiert.    Die  übrige  Schleimhaut  wenig  geschwellt  und  gerötet. 

Am  30.  I. :  Im  Grampräparat  neben  B.  coli  auch  außerordentlich  zahlreiche 
grampositive  Diplokokken  und  lange  Streptokokkenketten. 

Kultur:  Anf  Essigsäure-Blutagar  sowie  in  Bouillon  und  saurer  Bouillon 
aind  ausschließlich  Streptokokken  in  großen  Mengen  gewachsen.  Am  81.  I. 
der  bakteriologische  Befund  des  Stuhles  unverändert. 

Im  frisch  aufgefangenen  Harn  findet  sich  eine  Spur  von  Albumen,  keine 
Zylinder ;  dagegen  Leukozyten  und  rote  Blutkörperchen  sowie  zahlreiche  Strepto- 
kokkenketten. Kulturell  ließen  sich  auf  saurer  Blutagar  gleichfalls  zahlreiche 
Streptokokken  nachweisen. 

In  der  Leiche  fanden  sich  (4  h  post  mortem)  sehr  zahlreiche  Streptokokken 
im  Blut,  ebenso  im  Magen  und  Dünndarm;  viel  spärlicher  im  Dickdarm  und 
konnten  dementsprechend  auch  kulturell  nachgewiesen  werden. 

Das  Blut  des  Patienten  vom  80.  L  agglutinierte  weder  die  eigenen  Strepto- 
kokken verschiedenartiger  Herkunft,  noch  irgend  eine  Streptokokkenart. 


78       Jehle,  Über  die  StreptokokkeDenteritis  und  ihre  Xoroplikationeo. 

48.    Carl  Haupt    tf  Jahre.    Aufgrenommeo  am  12.  II.  06.  sab.  Pr.-Nr.  184. 

Anamnese:  Patient  war  ganz  munter  and  stets  gesund  bis  zam  21.  Janasr 
d.  J.  Ohne  irgend  welche  Ursache  trat  an  diesem  Tage  plötzlich  AbfahreD 
aof.  Patient  entleerte  ca.  10  dünne  wässrige  Stahle  und  schrie  vor  Schmenen 
bei  jeder  Stuhlentleerung.  Am  22.  Januar  verschlimmerte  sich  der  Zustand 
wesentlich,  es  wurden  unzählbare  Stühle,  wiederholt  mit  Schleim  und  Blut  ver- 
mengt, entleert.  Patient  war  sehr  unruhig.  Am  23.  Januar  blieb  der  Zustand 
unverändert.  Nach  Medikation  erfolgten  etwas  weniger  Stuhlentleerungen,  da- 
gegen waren  die  Schmerzen  sehr  heftig,  und  es  wurden  bloß  Schleim  and  Blut- 
massen  entleert.  Am  26.  Januar  wesentliche  Verschlimmeruag.  Es  traten 
wieder  ca.  10  blutigschleimige  Entleerungen  auf,  dabei  war  starker  Teneamos 
bemerkbar.  Patient  sah  sehr  blaß  und  matt  aus,  schlief  fast  gar  nicht.  Sehr 
geringe  Nahrungsaufnahme.  Kein  Erbrechen.  In  den  letzten  2  Tagen  klagte 
Patient  auch  über  heftige  Schmerzen  bei  der  Urinentleerung.  Fieber  soll  während 
der  Erkrankung  angeblich  niemals  bestanden  haben.  Ein  Exanthem  hat  die 
Mutter  niemals  bei  dem  Kind  bemerkt.  Eine  5'/«  Jahre  alte  Schwester  ist 
gesund. 

Stat.  praesens:  Gut  genährter  Knabe.  Haut  sehr  blaß.  Der  Gesichts- 
ausdruck  matt  und  leidend.  Augen  tief  eingesunken.  Rasches  Abkühlen  der 
Extremitäten.  Bei  jeder  Berührung  schreit  Patient  laut  auf.  Das  Sensorium 
frei.  Keine  Nackenstarre  Die  Pupillen  weit,  reagieren  prompt.  Die  Patellar* 
Sehnenreflexe  mäßig  lebhaft. 

Die  Skeren  leicht  subikterisch  verfärbt.  Die  Lippen  mit  trockenen  Boricen 
bedeckt.  Die  Zunge  trocken.  Herz-  und  Lungenbefund  normal.  Das  Abdomen 
im  Niveau,  die  Bauchdecken  gespannt.  Nirgends  eine  Druckschmerzhaftigkeit 
nachweisbar.  Das  kontrahierte  Colon  descendens  deutlich  palpabel.  Leber  und 
Milz  nicht  vergrößert.  Seit  gestern  fünf  Stühle,  welche  teils  nur  aus  Schleim 
und  Flüssigkeit,  teils  aus  dunkelbraunen  stark  stinkenden  dünnbreiigen  Massen 
bestehen.     Einmaliger  Brechreiz. 

28.  I.  Temp.  37,1.  Seit  gestern  4  flüssige,  dimkelbraune  Stühle  ohne 
Schleim-  und  Blutbeimengung.  Kein  Erbrechen.  Sehr  große  Bläaae  und  Hin- 
fälligkeit. Nachts  große  Unruhe,  zeitweise  Aufschreien.  Der  Puls  kaum  fühl- 
bar, stark  arrhytmisch.  Abdominalbefund  unverändert.  Kochsalzinlusion  (820  cm'). 
29.  I.  Patient  ist  außerordentlich  blaß  und  matt.  Die  Augen  tiefliegend.  Zeit- 
weise verfällt  Patient  vollständig,  wobei  eine  starke  Cyanose  der  Extremitäten  auf- 
tritt. Puls  kaum  fühlbar.  Die  Atmung  tief  und  unregelmäßig.  Deutliche 
Abmagerung. 

Seit  gestern  5  dünnflüssige  stinkende  Stühle  ohne  Blut.     Kein  Erbrechen. 

30.  I.  Seit  gestern  3  flüssige  Stühle.  Einmaliges  Erbrechen.  Seit  gestern 
Abend  10  Uhr  keine  Urinentleerung.  Große  Blässe  und  Mattigkeit,  starke  Ab- 
magerung.    Kein  deutlicher  Druckschmerz  im  Abdomen. 

1.  n.  Seit  gestern  keine  Stühle,  dagegen  besteht  Stuhldrang.  Patient 
noch  sehr  blaß  sieht  jedoch  frischer  aus  und  verlangt  nach  Nahrung.  Reich- 
lichere Urinsekretion  wie  in  den  letzten  2  Tagen. 

2.  U.     Zwei  dünnbreiige  Stühle.     Aussehen  frischer.     Starker  Hunger. 
8.  II.     Leichtes  Ödem  im  Gesicht  und  an  den  Fußrücken. 

4.  n.  Gestern  einmaliges  Erbrechen.  Abdominalbefnnd  unverändert. 
Patient  wieder  appetitlos. 

6.  n.    Seit  gestern  2  dickbreiige  Stühle.    Hammenge  ca.  400. 
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9.  n.  Heute  wurde  ein  geformter  Stuhl  mit  blutigem  Schleim  entleert. 
Wohlbefinden. 

10.  II.  2  normale  Stähle.  Es  besteht  noch  leichtes  Ödem  der  Augen- 
lider.    Wohlbefinden. 

Patient  wurde  seither  regelmäßig  ambulatorisch  beobachtet.  Die  Stähle  waren 
stets  normal.  Patient  sieht  jedoch  auch  jetzt  noch  sehr  blaß  aus.  Ödeme  bestehen 
nicht. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  der  Stähle  und  des  Urines  ergab  fol- 
gende Resultate: 

Am  26.  I.  fanden  sich  im  Grampräparate  des  Stuhles  außerordentlich 
zahlreiche  kleinste  gramnegative  Stäbchen,  deneben  sehr  zahlreiche  grampositive 
Diplokokken  und  längere  Ketten. 

Kulturell  wurden  in  saurer  Bouillon  und  Milch,  sowie  auf  saueren  Blut- 
agarplatten  außerordentlich  reichliche  Streptokokken  in  Reinkultur  nachgewiesen. 

Einen  ganz  ähnlichen  Befund  zeigten  die  Stähle  am  27.  und  28.  I.  sowie 
AQch  in  den  nächsten  Tagen.  Erst  am  4.  U.  konnten  Streptokokken  nicht 
mehr  nachgewiesen  werden. 

Der  Harn  zeigte  schon  am  ersten  Tag  der  Aufnahme  deutliche  Eiweiß- 
raktion.  Am  28.  1.  wurde  in  dem  unter  aseptischen  Kautelen  aufjgfefangenen  Harn 
CA  3%o  Eiweiß  nachgewiesen.  Im  Sediment  fanden  sich  zahlreiche  feingrann- 
lierte  Zylinder,  zahlreiche  Leukozyten,  sehr  spärlich  rote  Blutkörperchen.  Im 
Grampräparat  konnten  zahlreiche  grampositive  Diplokokken  und  ebenso  6 — 8- 
gliedrige  Streptokokkenketten  nachgewiesen  werden.  Schon  durch  einfache 
Überimpfung  in  Bouillon,  noch  besser  in  saure  Blutbouillon,  konnten  dieselben 
auch  kulturell  in  reichlicher  Menge  und  in  Reinkultur  gezüchtet  werden. 

Am  29.  I.  war  der  Harnbefund  unverändert.  Es  konnten  in  demselben 
deutlich  Aceton,  jedoch  keine  Acetessigsänre  und  Indikan  nachgewiesen  werden. 

Am  31.  I.  enthielt  der  Harn  reichlich  Albumen,  granulierte  und  Wachs- 
zylinder und  Leukozyten. 

Am  8.  II.  war  der  frischgelassene  Harn  klar,  enthielt  reichlich  Eiweiß, 
im  Sediment  waren  zahlreiche  Leukozyten  und  rote  Blutkörperchen  sowie  ziem- 
lich reichliche,  teils  gerade,  teils  gewundene,  granulierte  und  Wachszylinder 
nachweisbar.     Im  Grampräparat  waren  keine  Bakterien  zu  finden. 

Am  6.  II.  enthielt  der  Harn  noch  lo/oo  Eiweiß,  im  Sediment  waren  keine 
Zylinder,  dagegen  zahlreiche  weiße  und  rote  Blutkörperchen  zu  sehen.  Keine 
Bakterien.  Am  10.,  16.  und  19.  Februar  war  im  Harn  spärlich  Eiweiß  enthalten. 
Im  Sediment  waren  fast  ausschließlich  wohlerhaltene  rote  Blutkörperchen  zu 
finden.  Keine  Bakterien.  Am  22.  11.  erhielt  Patient  das  erstemal  Fleisch- 
nahrang,  sofort  stieg  der  Eiweißgehalt  auf  4®/oo.  Im  Sediment  ganz  vereinzelte 
granulierte  kurze  Zylinder  und  Leukozyten,  sehr  zahlreich»  rote  Blutkörperchen. 
In  der  Kultur  spärliche  Streptokokken. 

Am  27.  U.  enthielt  der  Harn  reichlich  Eiweiß,  Sediment  und  Bakterien- 
befund  unverändert. 

(Seit  gestern  besteht  am  rechten  Oberschenkel  ein  wenig  schmerzhaftes 
Infiltrat.) 

Am  4.  lU.  40/00  Eiweiß;  im  Sediment  zahlreiche  rote  Blutkörperchen, 
mäßig  reichlich  Leukozyten  und  Nierenepithelien.  Im  Sediment  ziemlich  zahl- 
reiche viergliedrige  Streptokokkenketten. 
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Am  14.  in.  und  17.  IIL  Eiweiflgehalt  unverändert.  Im  Sediment  fast 
Ausschließlich  rote  Blutkörperchen  in  großer  Anzahl.    Harn  steril. 

Die  Stühle  waren  im  Laufe  der  Beobachtung  stets  regelmäßig.  Das  Kind 
blaß,  die  Lider  ganz  wenig  odematös,  sonst  Wohlbefinden. 

Am  29.  m.  enthielt  der  Harn  reichlich  Eiweiß  (2®/oo).  Im  Sediment  waren 
fast  ausschließlich  rote  Blutkörperchen  in  ziemlicher  Menge  zu  finden.  Keine 
Bakterien.  Nach  der  Angabe  der  Mutter  ist  Patient  frisch,  jedoch  sind  ganz 
leichte  Ödeme  an  den  Augenlidern  bemerkbar. 

Am  5.  IV.  Im  Harn  sehr  reichlich  Eiweiß.  Im  Sediment  heute  ziemlieh 
zahlreiche  kurze  granulierte  Zylinder  und  Leukozyten,  sehr  spärliche  rote  Blut- 
körperchen. In  der  Bouillonkultur  des  Harnes  lassen  sich  ziemlich  zahlreiche 
längere  Streptokokkenketten  nachweisen. 

10.  IV.  Der  Harn  enthält  trotz  strenger  Diät  und  kochsalzarmer  Nahrung 
reichlich  Eiweiß.  Im  Sediment  fast  ausschließlich  rote  Blutkörperchen  in  großer 
Menge,  spärliche  granulierte  Zylinder.  In  der  Bouillonkultur  rereiDselte 
Streptokokken. 

44.  Marie  Stenzel.  Drei  Jahre  alt.  Aufgenommen  am  25. 11.06.  subPr.  Nr.  ai99. 

Seit  8  Tagen  leidet  das  Kind  an  Diarrhoe,  verbunden  mit  ziemlich  hef- 
tigen Schmerzen  im  Abdomen.  Seit  2  Tagen  sind  die  Stühle  außerordentlich 
zahlreich  bis  zu  20  am  Tage  und  bestehen  fast  ausschließlich  aus  Blut  and 
Eiter.  Das  Kind  ist  außerordentlich  blaß  und  matt,  klagt  über  heftige  Schmerzen 
im  Abdomen.  —  Leichtes  Fieber  soll  bestehen,  ebenso  Erbrechen. 

Über  die  Ursache  der  Erkrankung  wissen  die  Eltern  nichts  anzugeben. 
In  der  Umgebung  des  Kindes  bestand  keine  ähnliche  Erkrankung. 

Der  Stuhl  enthielt  mikroskopisch  zahlreiche  rote  und  weiße  Blutkörperchen 
im  Orampräparat  außerordentlich  zahlreiche  plumpe  Diplokokken  und  vereinzelte 
Streptokokkenketten,  sehr  spärliche  gramnegative  Stäbchen.  Auf  sämtlichen 
Kulturmedien  konnten  Streptokokken  in  außerordentlicher  Menge  und  fast  in 
Keinkultur  gezüchtet  werden. 

26.  IL  Seit  gestern  drei  blutige  Stühle.  Leichte  Besserung  des  Allgemein- 
befindens.   Der  bakteriologische  Stuhlbefund  unverändert. 

Der  kathederisierte  Harn  enthält  deutlich  Nukleoalbumin  und  Albumen,  im 
Sediment  sind  ziemlich  zahlreiche  rote  und  weiße  Blutkörperchen  sowie  Nieren- 
epithelien  vorhanden.  Im  Grampräparat  finden  sich  zahlreiche  plumpe  oft 
häufchenweise  im  Schleim  eingebettete  Diplokokken,  daneben  vereinzelte  lange 
Streptokokkenketten.  In  der  Kultur  konnten  zahlreiche  Streptokokkenketten 
in  B«inkultur  nachgewiesen  werden. 

28.  U.  Drei  schleimige  Stühle,  keine  Schmerzen  im  Abdomen.  Im  Stuhl 
spärliche  Diplokokken.  Der  Harn  noch  eiweißhaltig,  enthält  spärliche  Leuko- 
zyten im  Grampräparat  zahlreiche  grampositive  Diplokokken  und  lange  Strepto- 
kokkenketten.   Kultur:  Beichlich  Streptokokken. 

1.  III.  Seit  gestern  die  Stühle  geformt.  Wohlbefinden.  In  dem  Stuhl 
spärliche  Diplokokken.  Der  Harn  enthält  noch  Nukleoalbumin  im  Sediment, 
die  Leukozyten  in  Haufen  gelegen,  daneben  Nierenepithelien  und  rote  Blut- 
körperchen. Im  Grampräparat  noch  zahlreiche  größtenteils  verquollene  Diplo- 
kokken. 

Denselben  Befund  konnte   im  Harn  konnte  ich  auch  am  4.  III.  erheben. 

Kurze  Zeit  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  dieser  Patienten  erkrankte 
der  kleine  Bruder  unter  ähnlichen,  wenn  auch  leichteren  Erscheinungen. 
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45.    Anton  Sienzel.    EindreiTiertel  Jahre  alt.    Aufgenommen  am  28.  U.  06. 
sab  Pr.  Nr.  416. 

Anamnese:  Stets  gesund.  Vor  2  Tagen  erkrankte  das  Kind  plötzlich  mit 
heftiger  Diarrhoe.  Die  Stühle  wurden  etwa  10  mal  täglich  abgesetzt,  waren 
Ton  grüner,  flüssiger  Beschaffenheit.  Während  der  Stnhlentleerung  bestanden 
scheinbar  heftige  Schmerzen,  ebenso  war  der  Druck  auf  das  Abdomen  stark 
schmerzhaft. 

Seit  gestern  sind  die  Stühle  reichlich  mit  Blnt  und  Schleim  durchsetzt. 
Eine  auffallende  Störung  des  Allgemeinbefindens  besteht  nicht. 
Stat.  praesens  und  decursus.     Ziemlich  gut  genährt.    Die  Haut  trocken 
und  blaß.    Das  Abdomen  aufgetrieben  weich,  deutlich  druckschmerzhaft. 

Seit  gestern  3  schleimige,    deutlich  blutig   gefärbte  Stühle.    Temp.  87,8. 

2.  III.    Seit  gestern  5  fast  ausschließlich  aus  Blut  und  Schleim  l>estehende 

übelriechende  Stühle.    Im  Harn  deutlich  Nukleoalbumin,  im  Sediment  zahlreiche 

zusammengeballte   Leukozyten   und  Epithelien,    spärliche  rote   Blutkörperchen* 

Keine  Zylinder.    Diurese  ca.  800  m'. 

8.  III.     6  stark  schleimige,  etwas  blutige  Stühle. 

Im  Harn  deutlich  Nukleoalbumin,  spärlich  Albumen.  Im  Sediment  zahl- 
reiche Leukozyten  und  Bpithelien  (Nierenbecken  ?),  spärliche  rote  Blutkörperchen, 
Tereinzelte  kurze  granulierte  Zylinder. 

Auf  Verlangen  der  Eltern  mußte  das  Kind  am  8.  III.  entlassen  werden. 
Die  Stühle  wurden  am  26.  II.  während  der  ambulatorischen  Behandlung  bak- 
teriologisch untersucht.  Es  fanden  sich  in  denselben  zahlreiche  Darmepithelien, 
Tereinzelte  Leukozyten  und  rote  Blutkörperchen.  Im  Qrampräparat  waren 
außerordentlich  zahlreiche  Diplokokken,  vereinzelte  kurze  Ketten,  welche  haupt- 
sächlich in  Sohleimmassen  eingebettet  erschienen,  nachweisbar,  daneben  ziemlich 
zahlreiche  grampositive  und  negative  Stäbchen. 

Die  Kultur  ergab  außerordentlich  zahhreiche  Streptokokkenkolonien. 
Denselben  Befund  konnten  wir  am  28.  II.  sowie  am  1. — 8.  III.  erheben. 
Jedesmal   gelang   es  uns  auch,   kulturell  die  Streptokokken   nachzuweisen   und 
au  isolieren. 

Der  frisch  gelassene  und  steril  aufgefangene  Harn  ergab  in  der  Kultur 
neben  Bact.  coli  reichlich  Streptokokken. 

46.  Hernine  Schandler.  Vier  Wochen  alt.  Aufgenommen  am  80.  XI.  05 
aob  Pr.  Nr.  2046  mit  Lues  congenita. 

Das  Kind  bekam  durch  8  Wochen  die  Brust,  erst  in  der  letzten  Woche 
dreistündlich  je  8  Löffel  Kuhmilch  und  Tee. 

Seit  2  Tagen  schreit  das  Kind  viel,  hat  es  8  grüne  schleimige  Stühle  und 
nimmt  nur  widerwillig  Nahrung.    Kein  Erbrechen. 

Stat.  praesens:  Luetisches  Exanthem  im  Gesicht,  Parrotsche  Lähmung  beider 
Anne,  Abdomen  im  Niveau,  Leber  und  Milz  überragen  um  2  Querfinger  den 
Bippenbogen.    Der  Schall  überall  laut.     Kein  Fieber. 

Im  Laufe  der  nächsten  Tage  war  die  Nahrungsaufnahme  gut,  das  Kind 
nahm  regelmäßig  zu,  die  Stühle,  2—8  am  Tage,  waren  schleimig  und  grün 
gefärbt.     Kein  Erbrechen.  —  Abdominalbefund  war  stets  unverändert 

Am  17.  XIL  war  das  Kind  auffallend  blaß,  trank  jedoch  gut  und  war 
ziemlich  ruhig.  Der  Stuhl  von  unverändertem  Aussehen.  Auch  in  den  folgenden 
Tagen  zeigte  Patient  eine  geringe  Gewichtszunahme. 

Am  21.  XII.  trat  der  Exitus  letalis  ein. 
Jahrbneh  ffir  Kinderheilkunde.  N.  F.  LXY.  Brgftimmgsheft.  6 
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Die  Stühle  wurden  am  16.  und  19.  XII.  untersucht.  Heidemale  fanden 
sich  zahlreiche  grampositivo  Diplo-  und  Streptokokken. 

Bei  der  Obduktion  ftuid  sich  eine  diffuse  fibrinös-serös-eitrige  PeritooiÜs, 
ein  schleimig-eitriger  Katarrh  des  iüagens  und  Dünndarmes,  akute  Schwellung 
der  mesenterialen  Lymphdrüsen,  sowie  eine  eitrige  Bronchites. 

Der  Wurmfortsatz  frei  von  jeder  pathologischen  Veränderung. 

Im  peritonealen  Exsudate  fanden  sich  außerordentlich  zahlreiche  grampositiTe 
Diplokokken-  und  lange  Streptokokkenketten  in  Reinkultur. 

Im  schleimigen  Inhalt  des  ^lagens  in  ziemlich  reichlicher  Menge  Diplo- 
kokken und  kurze  Ketten.  Noch  Tiel  reichlicher  banden  sich  ähnliche  Bakterien 
in  Jejunum  vor. 

Auch  im  Bronchialeiter  ziemlich  viel  Kokken  von  derselben  Art. 

An  dem  Blute  wurden  große  Mengen  von  Streptokokken  nachgewiesen. 

47.  Magd.  Kressig.  Dreizehn  Monate  alt.  Aufgenommen  am  16.  I.  06. 
Bub  Pr.  Nr.  96. 

Anamnese:  Brustkind.  Stets  gesund.  Vor  8  Tagen  bemerkte  die  Mutter 
daß  das  Kind  fiebert  und  unruhig  ist,  seither  verschlimmerte  sich  der  Zustand 
zusehends.  Der  Stuhl  war  anfangs  angehalten,  dann  war  er  dünnflüssig,  schleimig 
und  stai'k  stinkend.  Diia  Fieber  war  gegen  Abend  stets  hoch.  Das  Kind 
jammerte  fortwährend    und   verfiel   zusehends.     Andauernd  starkes   Durstgefühl. 

Eltern  und  Geschwister  der  Patientin  sind  gesund. 

Stat.  praes:  Gut  genährt,  kaum  abgemagert.  Die  Haut  im  Gesicht  sehr 
blaß  und  fahl.  Augen  tief  eingesunken,  haloniert.  Temp.  40,2.  Extremitäten 
kühl.  Vollständige  Apathie,  große  Hinfälligkeit,  dabei  aber  große  Unruhe. 
Zeitweise  Kaubewegungen.  Pupillen  ziemlich  weit,  reagieren  prompt.  Patellar- 
sehnenrefleze  lebhaft.  Kein  Ikterus.  Nase  trocken  mit  fuliginösem  Belag.  Zunge 
und  Rachen  trocken,  erstere  mit  schwärzlichem  Belag. 

Die  Atmung  stöhnend.  Herztöne  kaum  hörbar.  Puls  kaum  fühlbar.  Das 
Abdomen  etwas  angetrieben  gespannt.  Leber  und  Milz  nicht  vergrößert  Kein 
Tumor  im  Abdomen  palpabel.  Das  Colon  desc.  lühlt  sich  kontrahiert  an. 
Gestern  3  Stühle.  Dieselben  stark  schleimig  oline  jede  fäkulente  Beimengung. 
Seit  gestern  abend  trotz  wiederholter  Darmspülung  kein  Stuhl  zu  erzielen,  es 
entleeren  sich  nur  Darmgase.  Die  Darraschlingen  leer,  kein  Tumor  palpabel 
Fortwährendes  Erbrechen  und   Brechreiz. 

Therapie:  Kochsalzinfusion,  Koffeininjektionen,  Senfbäder.  Am  17.  L  10  U. 
Vm.  tritt  unter  Kollapserscheinungen  der  Exitus  ein.  Obduktion:  Kräftig,  gut 
genährt.     Haut  blaß. 

Zwischen  den  Darinsehlingen  und  auf  diesen  iibrinös-eitriges  Exsudat 
Peritoneum  gerötet.  Der  Wurmfortsatz  frei.  Die  mesenter.  Lymphdrüsen  bis 
bohnengroß,  ziemlich  weich.  Ca.  38  cm  oberhalb  der  Klappe  ein  2^'^  cm  langes 
Meckelsches  Divertikel.  Im  unteren  Tleuni  dünner,  gelblichbrauner  Inhalt,  die 
Schleimhaut  blaß,  die  Plaques  leicht  erhoben  und  stärker  gerötet.  Im  oberen 
Heum  und  im  Jejnnium  dünnflüssiger  Inhalt,  die  Schleimhaut  im  allgemeinen 
blaß,  stellenweise  rötlich.  Im  Dickdarm  stinkender  Inhalt,  nach  unten  zu  mit 
reichlichem  Schleim  untermengt.  Die  Schleimhaut  blaß,  etwas  gelockert  die 
Follikel  durchaus  erhaben,  bis  über  hanfkorngroß,  grau  pigmentiert 

Die  Tonsillen  bis  über  bohnengroß,  stark  vorspringend  gerötet  Die 
Niere  blaß,  rötlichgrau,  etwas  weich. 
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48.  Caroline  Klavaio.  Fünf  Jahre  alt.  Aufgenommen  am  11.  IV.  06. 
sub  Fr.  Nr.  739. 

Anamnese:  Vor  2  Jahren  Morbillen.  Ende  August  v.  J.  erkrankte  Pa- 
iieniin  an  eine  stärkere  Hälsentsündung,  wurde  hierorts  auf  der  Diphtherie- 
abteilnng  aufgenommen,  jedoch  schon  nach  einigen  Tagen  geheilt  entlassen. 
Ungefähr  8  Tage  später  stellten  sich  Gelenksschmerzen  ein.  Patientin  wurde 
damals  auf  die  Klinik  aufgenommen  und  nach  4  Tagen  geheilt  entlassen.  Seit- 
her war  Patientin  stets  gesund,  bis  auf  einen  Ausschlag  und  Schwellung  eines 
Armes  nach  der  Impfung. 

Vor  3  Wochen  erkrankte  das  Kind  plötzlich  ohne  nachweisbare  Ursachen 
mit  Fieber,  Erbrechen  und  profuse  Diarrhoen.  Schon  nach  2  Tagen  fiel  der 
Mutter  die  rote  Farbe  des  Harnes  auf;  führte  diese  Erscheinung  jedoch  auf  das 
Fieber  zurück  und  kam  damals  nur  mit  den  an  amnestischen  Daten  der  Diarrhoe 
in  das  Ambulatorium.  Die  Diarrhoen  sistierten  alsbald,  doch  behielt  der  Harn 
auch  weiterhin  seine  rote  Färbung,  sodaß  die  Mutter  das  Kind  neuerdings  zur 
ambulatorischen  Behandlung  brachte.  Diesmal  wurde  eine  akute  Nephritis 
diagnostiziert.  Auf  Bettruhe  besserte  sich  der  Zustand  rasch,  das  Kind  wurde 
munterer,  die  Blässe  und  Kopfschmerzen  schwanden.  Vor  4  Tagen  verschlim- 
merte sich  der  Zustand  neuerdings.  Es  stellte  sich  Fieber  ein.  Patient  erbrach 
nach  jeder  Nahrungsaufnahme.  Der  Harn  wurde  wieder  dunkelrot.  Die 
Atmung  beschleunigt.    Patientin  klagt  über  stechende  Schmerzen  in  der  Brust. 

Ein  zweijähriger  Bruder  bis  auf  ein  Ekzem  gesund. 

Stat.  praes.:  Gesicht  etwas  blaß.  Kein  Fieber.  IJber  der  rechten  Lunge 
hinten  an  der  Skapularmitte  Dämpfung,  darüber  abgeschwächtes  Atmen.  Die 
Probepunktur  ergibt  nur  Blut.  Auf  der  linken  Tonsille  ein  leichter  Belag;  in 
demselben  keine  Diphtheriebazillen  nachweisbar.  Der  Harn  enthält  Spuren  von 
Eiweiß.  Im  Sediment  einzelne  rote  Blutkörperchen  und  Leukozyten,  keine 
Zylinder. 

Die  Stühle  sind  flüssig-schleimig. 

13.  IV.  Über  der  rechten  Skapula  Reiben.  Starker  Husten.  Die  Stühle 
flüssig;  wiederholtes  Erbrechen.  Der  Belag  auf  der  Tonsille  fast  vollständig 
geschwunden. 

14.  IV.     Temperatur  bis  38,8.     Drei  flüssige  Stühle. 

16.  IV.  Temperatur  bis  38,5.  Über  den  unteren  Partien  der  rechten  Lunge 
reichliches  Reiben  und  klingendes  Rasseln  hörbar.     Die  Stühle  breiig. 

18.  rV.  Temperatur  bis  89,2.  Über  der  rechten  Lunge  das  Rasseln  spär- 
licher, dagegen  heute  eine  leichte  Dämpfung  und  krepitierendes  Rasseln  über 
der  linken  Lunge  nachweisbar. 

18.  IV.  Gestern  abermals  Erbrechen.  Temperatur  39,2.  Am  rechten  An- 
gulus  scupulae  bronchiales  Atmen  und  klingendes  Rasseln  hörbar. 

20.  IV.  Seit  gestern  vier  flüssige  Stühle.  Die  Dämpfung  über  der  rechten 
Lunge  intensiv.  Die  Atmung  in  den  untersten  Partien  etwas  abgeschwächt. 
Zeitweise  Reiben  hörbar. 

Im  kathederisierten  Harn  Spuren  von  Eiweiß,  reichlich  Azeton  und  Azet- 
essigsäure.    Im  Sediment  zahlreiche  rote  Blutkörperchen,  vereinzelte  Leukozyten. 

21.  IV.  Die  Probepunktur  ergibt  nur  Blut.  Dasselbe  enthält  mikroskopisch 
zahlreiche  grampositive  Diplokokken;  in  der  Kultur  finden  sich  zahlreiche  typische 
Streptokokkenkolonien.     Die  Ketten  in  der  Mehrzahl  nur  kurz. 

6* 
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S9.  IV.  Temperatur  bis  89,4.  Über  der  linken  Lange  leichte  Dimpfong, 
daselbst  knarrendes  Rasseln  hörbar.  Der  Harn  enthalt  Sparen  von  Eiweiß,  je- 
doch kein  Aaeton  mehr.  Im  Sediment  zahlreiche  rote  Blntkorperchen,  spärliche 
Lenkozyten.    Die  Stühle  breiig. 

28.  IV.  Temperatur  bis  89,8*  Über  der  rechten  Longe  noch  deatUehe 
Dimpfang  und  abgeschwächtes  hauchendes  Atmen  hörbar.  Der  Hambefund 
unverändert. 

26.  IV.  Die  Dämpfung  geringer  mit  tympanitischem  Beiklang.  Die  At- 
mung noch  hauchend.    Kein  Fieber. 

27.  IV.  Wohlbefinden.  Kein  Fieber.  Die  Lungenerscheinungen  groftten- 
teils  geschwunden.  Im  Harn  noch  immer  Sparen  von  Eiweiß;  im  Sediment 
zahlreiche  rote  Blutkörperchen,  spärlich  Leukozyten. 

Patientin  wurde  am  28.  IV.  entlassen  Der  Harn  wurde  auch  weiterliio 
untersucht.  Bis  zum  10.  V.  konnte  noch  Eiweiß  und  im  Sediment  Blut  nach- 
gewiesen werden ;  erst  seit  dieser  Zeit  ist  der  Hambefund  trotz  gemischter  £oit 
ein  normaler. 

Die  ersten  bakteriologischen  Untersuchungen  der  Stühle  wurden  am  13.  IV. 
Torgenommen.  Im  Stuhl  konnten  sowohl  mikroskopisch  als  auch  kulturell  sahi- 
reiche Streptokokken  nachgewiesen  werden.  Am  selben  Tag  wurden  sie  aaeh 
im  kathederisierten  Harn  sowohl  mikroskopisch  als  auch  durch  Kultur  nach- 
gewiesen. Die  Untersuchungen  des  Harnes  wurden  zu  wiederholten  Malen  Tor- 
genommen und  fast  regelmäßig  Streptokokken  in  größerer  Menge  in  demselben 
gefunden. 

Vor  einiger  Zeit  kam  der  Bruder  dieser  Patientin  mit  den  Erscheinungen 
einer  akuten  Nephritis  in  das  Spital  zur  Aufnahme. 

Die  Krankengeschichte  desselben  ergibt  folgende  Daten  : 

49.  Rudolf  HIavatsch.  Zwei  Jahre  alt.  Aufgenommen  am  14.  V.  06.  sab 
Pr.  Nr.  979. 

Patient  leidet  seit  dem  ersten  Lebensjahr  an  einem  nässenden  Eksem  im 
Gesicht,  welches  nach  vielen  Monaten  erst  zur  Heilung  kam. 

Patient  war  sonst  bis  ror  einigen  Tagen  stets  gesund.  Der  Stuhl  weich  und 
regelmäßig.  Am  12.  d.  M.  bemerkte  die  Matter,  daß  der  Harn  des  Kindes  sehr 
trüb  sei.  In  der  Nacht  vom  12.  bis  13.  fieberte  Patient,  doch  bestand  weder 
eine  Halsentzündung  noch  hatte  die  Mutter  einen  Ansschlag  beobachtet 

Stat.  praes.:  Schuppendes  Ekzem  im  Gesicht.  Temperatur  38,6.  Keine 
stärkeren  Ödeme.  Mundhöhle  blaß.  Rachen  leicht  gerötet,  belagfrei.  Über 
den  oberen  Partien  der  rechten  Lunge  leichte  Schallverkürzung  und  hauchendes 
Atmen.  Sonst  über  beiden  Lungen  Schnurren  und  Pfeifen  hörbar.  Kein  Erbrechen. 
Im  Harn  deutlich  Eiweiß.  Im  Sediment  zahlreiche  Erythrozylinder,  granulierte 
Zylinder,  sowie  einzelne  rote  und  weiße  Blutkörperchen.  Im  Grampräparat  zahl- 
reiche grampositive  Diplokokken. 

17.  V.     Temperatur  bis  39,8.     Herpes  an  der  Oberlippe.    Starker  Husten. 

18.  V.     Der  Harn  enthält  noch  reichlich  Eiweiß  und  Blut. 
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Das  Chlorom. 

Ein  Bettrag  zu  den  akuten  Leukämien  des  Kindesalters. 

Von 

Dr.  ERICH  BENJAMIN  und  Dr.  ERICH  SLUKA. 

(Hierzu  Tafel  m  und  IV.) 

Die  Erkrankung,  mit  der  wir  uns  in  folgendem  beschäftigen 
wollen,  gehört  zu  deu  seltensten  Bildern  der  menschlichen  Patho- 
logie. Gleichwohl  finden  sich  in  der  Literatur  teils  in  kürzeren, 
teils  in  längeren  Darstellungen  45  gesicherte  Beobachtungen  von 
Chloromfällen.  Es  sind  vor  allem  Ophthalmologen  und  Otologen, 
die  den  Tumor  zum  Gegenstande  ihrer  Erörterungen  gemacht  haben, 
da  die  an  Chlorom  Erkrankten  sie  wahrscheinlich  wegen  der  Eigen- 
tümlichkeit der  Lokalisation  der  Tumoren  zuerst  aufsuchten.  Von 
kinderärztlicher  Seite  fehlt  bisher  ein  Hinweis  auf  das  Krankheits- 
bild, eine  Tatsache,  die  umsomehr  Erstaunen  erregen  muß,  wenn 
man  bedenkt,  daß  in  gerade  50^/^  der  Fälle  Kinder  diesem  Leiden 
erlegen  sind. 

Ein  in  diesem  Jahr  au  der  pädiatrischen  Klinik  zu  Wien  be- 
obachteter Fall  von  Chlorom  gibt  uns  willkommene  Gelegenheit, 
die  vorhandene  Lücke  auszufüllen. 

Anfanges  Februar  des  Jahres  1906  kam  in  die  Augenambulanz  des  St. 
Anna-Einderspital  es  ein  vierjähriger  Knabe  mit  einem  ziemlich  beträchtlichen 
linksseitigen  Exophthalmus  und  einer  Geschwulst  der  linken  Schläfengegend,  die 
die  Mutter  seit  6  Wochen  bemerkt  haben  will  und  die  besonders  in  letzter  Zeit 
rapid  an  Große  zugenommen  haben  soll.  Von  sonstigen  Beschwerden  des  Knaben 
weiß  die  Mutter  nichts  zu  berichten.  Die  übrigen  anamnestischen  und  hereditären 
Daten  sind  belanglos. 

Bei  der  Untersuchung  finden  wir  einen  auffallend  blassen,  ziemlich  mageren, 
stark  rhachitischen  Knaben  mit  einer  entstellenden  Yorwolbung  der  linken  Gesichts- 
und Schläfengegend  und  einem  linksseitigen  Exophthalmus.  Zugleich  besteht 
eine  ausgesprochene  linksseitige  Facialisparese ;  der  Schädel  ist  hydrocephalisch, 
mit  vorspringenden  Stirn-  und  Scheitelbeiuhöckern.  An  beiden  Scheitelbeinen 
tastet  man  vorne  2  erbseu^rroße,  knochenharte  Auflagerungen,  rechts  außerdem 
noch  einen  druckschmerzhaften  runden  Tumor  von  2,5  cm  Durchmesser.  Die 
linke  Schläfengegend  zwischen  Ohr  und  Auge  wird  eingenommen  von  einer 
Fünf-Kronen-Stnck  großen,  ungefähr  1  cm  hohen  Geschwulst,  die  sich  etwaa 
weicher  anfühlt  als  die  oben  beschriebenen  Tumoren.  Über  dieser  wieder  eine 
etwas  härtere,  rande,  im  Durclmiesser  ca.  3  cm  große  Anschwellung.     Ahnliche 
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Tamoren  bedecken  den  harten  Gaumen  und  wölben  sich  in  stark  konrezer 
Krommnng  in  die  Mundhöhle  vor.  Geg^en  den  weichen  Gaumen  setsai  die 
Tumoren  scharf  ab.  In  der  Medianlinie  sind  sie,  entsprechend  der  Raphe, 
durch  eine  tiefe  Furche  in  zwei  Hälften  geteilt. 


Obermaier,  Johann,  4  J.,  67  cm  Un^,  stark  rhachitisoh,  erkrankte  (für  die 

Eltern  bemeikbar  Mitte  X'1. 1906)  mit  OescüwulstbUdung  des  linken  Sch&del- 

anteils.    (Multiple  Osteosarkome.)    Chlorome. 

Der  linke  Bulbus  ist  um  ungefähr  1  cm  vorgetrieben  und  zwar  direkt  nach 
Tome,  ganz  unbedeutend  nach  außen  und  unten.  Die  Augenlider  sind  odematos. 
Die  Augenbewegungen  sind  nicht  unwesentlich  eingeschränkt.  Die  Pupillen 
sind  beiderseits  gleich  weit,  reagieren  auf  Licht  und  Akkommodation  sehr  prompt, 
eine  gröbere  Sehstörung  besteht  nicht.  Der  gleich  bei  der  Aufnahme  erhobene 
ophthalmoskopische  Befund  zeigt  eine  deutlich  prominente  Papille  nach  Art 
einer  Stauungspapille,  doch  ziemlich  blaß  und  trübe.  Die  Gefäße  des  Augen- 
hintergrundes, besonders  die  Venen,  sind  nicht  wesentlich  erweitert.  Es  be- 
stehen keine  Retinalblutungen;  das  rechte  Auge  ist  normal. 

Das  Gehör  ist  auch  auf  der  linken  Seite  nicht  gestört.  Der  Ohrenspiegel- 
befand  ist  normal. 

Der  Thorax  ist  hochgradig  rhachitisch,  die  Wirbelsäule  yerkrfimmt.  Die 
Extremitätenknochen  scheinen  völlig  normal.  Tumoren  lassen  sich  weder  sm 
Skelett  noch  an  den  inneren  Organen  nachweisen. 

Seitlich  am  Halse  und  in  den  Leisten  finden  sich  ziemlich  viele  linsengroße 
Drüsen.  Ebensolche  auch  in  den  Axillen,  doch  in  geringerer  Anzahl.  Die 
Milz  ist  nicht  palpabel.     Die  Haut  und  die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  sehr 
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blaß.  Außer  einer  kleinen  subkonjunktivalen  Blutung  am  linken  Auge  bestehen 
keine  Haut-  oder  Schleimhautblutungen. 

Der  Blutbefund  ist  normal  (7500  weiße  Blutkörperchen). 

Während  des  Spitalsaufenthaltes  yerschlechtert  sich  im  Laufe  der  ersten 
Woche  das  Allgemeinbefinden  bedeutend.  Es  tritt  eine  sehr  starke  Chemosis 
der  Eonjunktiya  des  linken  Bulbus  auf,  die  auch  noch  durch  ein  Hornhaut- 
geschwür kompliziert  wird,  unter  allmählicher  Größenzunahme  aller  Tumoren 
entwickelt  sich  noch  ein  neuer  Tumor  an  der  Außenseite  des  rechten  ünter- 
kieferknocbens  in  kurzer  Zeit  zu  Hasel  nußgröße.  '  Die  Größenzunahme  der 
Tumoren  des  harten  Gaumens  hindert  den  Patienten  am  Essen. 

Nach  dreiwöchigem  Spitalsaufenthalte  stellt  sich  eine  eitrige,  fieberhafte 
Koryza  ein. 

Bei  der  Jetzt  abermals  vorgenommenen  Blutuntersuchung  finden  sich  25000 
weiße,  2000000  rote  Blutkörperchen  bei  einem  Färbeindez  yon  1,5  und  17% 
Polynukleäre,  47%  Myelozyten,  19%  Lymphozyten,  9%  große  Lymphozyten, 
7%  große  Mononukleäre  und  1%  Türksche  Keizungsformen. 

Nach  vierwöchigem  Aufenthalte  im  Spital  wird  der  Knabe  einer 
Aontgenbestrahlung  unterworfen  und  zwar  wird  der  Tumor  der  linken  Schläfe 
mit  einer  Dosis  von  2,5  H  beschickt.  Zwei  Tage  darauf  entwickelt  sich  eine 
Schwellung  in  der  rechten  Oberkiefergegend  und  1  Tag  später  sinkt  die  Zahl 
der  Weißen  auf  14000.  An  diesem  Tage  hatten  wir  noch  Gelegenheit,  die 
Tumoren  des  Knaben  zu  demonstrieren.  Tags  darauf  fällt  eine  sehr  beträchtliche 
Abnahme  der  Geschwülste  der  linken  Gesichtsseite  auf.  Die  Yortreibung  des 
linken  Bulbus  ist  fast  verschwunden,  die  Tumoren  am  harten  Gaumen  sind  auch 
deutlich  zurückgegangen,  während  das  Allgemeinbefinden  nicht  gebessert  er- 
scheint, Ödeme  an  den  Fußrücken  auftreten,  starke  Diarrhöen  einsetzen,  die  sich 
drei  Tage  hindurch  trotz  energischer  Therapie  hartnäckig  behaupten.  Erst  jetzt 
—  11  Tage  nach  der  Bestrahlung  und  4  Tage  nach  dem  Verschwinden  der 
Tumoren  —  wird  der  Knabe  frischer  und  nimmt  an  seiner  Umgebung  lebhaft 
Anteil.  Inzwischen  ist  die  Zahl  der  weißen  Zellen  auf  14000  gesunken,  während 
die  Verhältnisse  der  einzelnen  Leukozytenformen  zu  einander  sich  nicht  wesentlich 
verschoben  haben.  Vom  14.  Tage  nach  der  Bestrahlung  an  verschlimmert  sich 
der  Zustand  des  Knaben  plötzlich  wieder.  Der  Exophthalmus  tritt  von  neuem 
in  Erscheinung,  die  Geschwülste  am  Schädel  beginnen  druckempfindlich  zu 
werden,  nehmen  an  Größe  wieder  allmiüilich  zu,  es  besteht  völlige  Licontinentia 
alri  et  urinae  und  große  Mattigkeit.  Jetzt  wird  zu  einer  zweiten  Bestrahlung 
geschritten,  als  deren  Effekt  ein  abermaliges  Abschwellen  aller  Tumoren  ein- 
tritt unter  zunehmender  Hinfälligkeit  sinkt  die  Zahl  der  Weißen  drei  Tage 
nach  der  Bestrahlung  auf  4000  herunter  und  tags  darauf  tritt,  drei  Monate 
nach  dem  Beginn  der  Erkrankung,  der  Tod  ein. 

Unsere  Diagnose  lautete :  myelo'ides  Ghlorom  mit  Lokalisation  der  Tumoren 
am  Schädel  und  in  der  linken  Orbita. 

Die  Sektion,  ausgeführt  von  Professor  A.  Ghon,  ergab  folgendes: 

Auffallend  blasse,  magere  Kindesleiche,  deren  Haut  an  der  linken  Wange 
sowie  an  der  Lippen-Schleimhaut  des  linken  Mundwinkels  schmutzig  blaugrün 
verfärbt  erscheint.  Die  Gingiva  beider  Kiefer  ist  nekrotisch.  Am  harten  Gaumen 
treten  zwei  flache  graurötliche  Wülste  hervor,  die  durch  ein  Baplie  in  der 
Mittellinie  getrennt  werden.  Beim  Abziehen  der  Galea  findet  sich  in  der  Gegend 
des    linken    Temporalmuskels    diesen    zum   Teil    substituierend    ein    schmutzig 
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graugrünes  Infiltrat,  ein  ähnliches  in  geringerer  Ausdehnung  auf  der  entsprechen- 
den rechten  Seite.  Nach  Abnahme  des  Schädeldaches  bemerkt  man  in  der 
Dura  mehrere  flache  Kronen-Stück  große  Infiltrate  von  rötlichgraaer  bis  blafi- 
grünlicher  Farbe,  die  den  Knochen  flach  usurierend  und  in  der  ümgebang 
mehrfach  Osteophyten  bildend  mit  den  Knochen  in  inniger  Verbindung  stehen. 
Die  zwei  größten  Durainfiltrate  liegen  ziemlich  synmietrisch  im  Bereiche  der 
Hinterhanptlappen.  Nach  Abziehen  der  Dura  zeigt  sich  in  der  Wand  des 
Sinusblutleiters  ein  unscharf  begrenztes  graugrünes  Infiltrat,  das  nicht  die  ganze 
Wand  durchsetzt.  An  der  Innenfläche  der  Pachymeninx  den  Scheitellappeii 
entsprechend  finden  sich  hellrote  abziehbare  Membranen,  unter  denen  flache 
grüngelbe  Infiltrate  liegen,  die  nur  an  einer  Stelle  zu  einem  erbsengroßen 
Knötchen  herangebildet  sind.  Auch  an  der  Schädelbasis  und  zwar  in  der 
mittleren  Schädelgrube  liegen  grüne  Infiltrate  der  Dura.  Nach  dem  Abziehen 
der  Dura  von  der  Schädelbasis  treten  auch  an  ihrer  Außenfläche,  entsprechend 
der  vorderen  und  mittleren  Schädelgrnbe,  kleine  Infiltrate  zu  Tage.  Ein 
größerer,  fast  nußgroßer  Tumor  liegt  in  dem  Winkel,  den  das  linke  Felsenbein 
mit  dem  Hinterhauptbein  bildet.  Den  linken  Sinus  transversus  entlang  ziehen 
sich  flachgrüne  Infiltrate,  ein  ebensolches  begleitet  den  Opticus  in  die  Augen- 
höhle, ohne  ihn  selbst  zu  durchsetzen  und  bildet  einen  fast  walnußgroßen  Tumor. 

Die  Eingeweide  der  Bauchhöhle  sind  normal  gelagert,  am  Sterunm  und 
zwar  an  der  Außen-  und  Innenfläche  desselben  liegen  flach  aufsitzende  grone 
Infiltrate. 

In  der  linken  Pleurahöhle  findet  sich  eine  leicht  trübe,  gelbliche  Flüssig- 
keit. Der  linke  Unterlappen  ist  an  seiner  Spitze  durch  ein  etwas  kleinnofi- 
großes  Infiltrat  an  die  Thoraxwand  fixiert.  Die  rechte  Lunge  ist  in  der  Höhe 
der  2.  bis  5.  Rippe  an  die  Thoraxwand  adhärend  durch  ein  mächtiges,  blaß- 
grünes  Infiltrat,  welches  halbmondförmig  aut  den  Oberlappen  übergreift  and 
die  Rippen  umsäumt. 

Entlang  der  Innenfläche  ist  das  Periost  des  Thorax  mit  fiachon  graugrünen 
Infiltraten  bedeckt. 

Die  Tumoren  des  harten  Gaumens  sind  auf  der  Schnittfläche  grünlich, 
auch  der  weiche  Gaumen  ist  von  grünlichen  Tumormassen  durchsetzt,  die  bis 
zur  Schädelbasis  reichen. 

Die  Lymphdrüsen  zu  beiden  Halsseiten  sind  bis  kleinhaselnußgroß,  graarot 
und  teilweise  von  grünlichen,  unscharf  begrenzten  Stellen  durchsetzt.  Die  Ton- 
sillen sind  bohnengroß,  die  rechte  auf  der  Schnittfläche  blaßgrau,  unter  der 
linken  findet  sich  ein  erbsengroßer  Abszeß  mit  gelblichem  Inhalte.  Die  trachea- 
bronchialen und  die  bronchopulmonaloii  Lymphdrüsen  sind  klein,  blaßrötl ichgrau 
und  etwas  feucht. 

Das  Herz  ist  entsprechend  groß,  am  rechten  Ventrikel,  an  der  Abgangs- 
stelle der  Pulmonalis,  findet  sich  ein  linsengroßes,  flaches,  graugrünliches 
Infiltrat. 

Die  Milz  ist  derb,  plump  und  rotbraun;  ihr  Gewicht  beträgt  70  g;  ihre 
Follikel  sind  eben  erkennbar.  Die  Lymphdrüsen  an  der  Leberpforte  sind  gleich- 
mäßig grasgrün  und  etwa  haselnußgroß,  die  neben  der  Bauchaorta  liegenden 
kleinbohnengroß,  teils  hellgrün,  teils  rötlichgrau. 

Die  normalgroßen  Nieren,  deren  Kapsel  leicht  abziehbar  ist,  zeigen  sich 
sowohl  in  der  Rinde  wie  im  Marke  durchsetzt  von  grasgrünen,  erbsengroßen 
unscharf  begrenzten  Knoten. 
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Die  vordere  Fläehe  des  Kreuz-  und  Steißbeines  zeigt  sich  mit  mächtigen, 
grünen  und  derben  Tumoren  besetzt,  die  die  Hinterfläche  des  Rektums  um- 
geben. Die  Außen-  und  Innenseite  der  Darmbeine  ist  ausgekleidet  Ton  ver- 
schieden großen,  graugrünen,  unscharf  begrenzten  Tumoren.  Auch  dem  Periost 
der  Wirbelsäule  liegen  hie  und  da  flache  grünliche  Infiltrate  anf. 

Die  iliakalen,  inguinalen  und  mesenterialen  Lymphdrüsen  sind  bohnen-  bis 
kleinhaselnußgroß  und  auf  dem  Durchschnitte  blaßrötlichgrau,  die  Drüsen  um 
das  Pankreas  zum  Teil  hellgrün. 

Das  Knochenmark  des  rechten  Oberschenkels  ist  dunkelrot,  mit  einge- 
lagerten, scharf  umschriebenen,  gelbgrünen,  tumorartigen  Knoten.  Am  Periost 
der  Hinterfläche  der  unteren  Hälfte  seiner  Diaphyse  liegen  flache,  geringe 
Infiltrate. 

Die  anatomische  Diagnose  lautet:    Chloroma. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung,  bei  der  uns  Dr.  Bach 
seine  Hilfe  in  dankenswerter  Weise  zur  Verfügung  stellte,  erwies 
sich  der  Tumor  zusammengesetzt  aus  ziemlich  protoplasmareichen, 
meist  runden  Zellen  von  auffallender  Größe.  Der  runde  Kern  ließ 
eine  feine,  fädig-netzige  Struktur  erkennen,  und  enthielt  2  bis  4 
sehr  deutlich  erkennbare,  bläschenförmige  Kernköi-perchen.  Das 
sehr  zellarme  Zwischeugewebe  bestand  aus  einem  sehr  zarten,  viel- 
fach verzweigten  Betikulum,  das  nur  hie  und  da  sich  zu  derberen 
Zügen  verdichtete.  Überall,  wo  makroskopisch  grüne  Infiltrate 
nachweisbar  waren,  fanden  sich  auch  unter  dem  Mikroskope  die 
beschriebenen  großen  Zellen,  die  das  benachbarte  Gewebe  ausein- 
anderdrängten und  mehr  oder  minder  dicht  zwischen  der  sonst 
normalen  Struktur  des  befallenen  Gewebes  auftraten.  Besonders 
eklatant  war  diese  Erscheinung  dort,  wo  die  Muskulatur  am  Periost 
ansetzt,  so  am  Temporalmuskel  und  an  der  Beckenmuskulatur. 
Ahnliche  zellige  Infiltrate  fanden  sich  in  beiden  Nieren,  teils  in 
Reihen,  teils  haufenweise  den  Mutterboden  auseinanderdrängend. 
Auch  die  Darmwand  erwies  sich  mit  den  charakteristischen  Zellen 
durchsetzt,  nur  trat  hier  die  massenhaftere  Zellanhäufung  mehr 
in  den  Vordergrund.  Die  Lymphdrüsen  und  die  Milz  zeigten  in 
Schnitten  die  normale  lymphozytäre  Struktur,  nur  an  vereinzelten 
Stellen  fanden  sich  die  großen  Zellen,  die  teils  einzeln,  teils  in 
Inselform  das  normale  Gewebe  verdrängten.  Schon  bei  einfacher 
Eosin-Hämatoxylinfärbung  war  der  Unterschied  zwischen  den  großen 
Zellen  und  den  normalen  Lymphozyten  augenfällig.  Ihre  Größe,  ihr 
breites  Protoplasma  gab  ihnen  etwas  charakteristisches.  Aber  erst 
bei  der  Färbung  mit  Ehrlich s  Dreifarbengemisch  stellte  es  sich 
heraus,  daß  wir  diese  Zellen  den  granulierten  Elementen  zuzuzählen 
hatten.  Ganz  feine  zarte  Granulationen  waren  dem  hie  und  da 
diffus  neutrophil  gefärbten  Protoplasma  eingelagert,  und  je  nach  der 
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Breite  des  Protoplasmas  mehr  oder  minder  deutlich  erkennbar. 
Allerdings  gelang  es  nicht  in  jeder  Zelle,  mit  Sicherheit  eine  der- 
artige Granulation  nachzuweisen;  waren  ja  schon  bei  der  Färbung 
der  Bluttrockenpräparate  mit  Triazid  die  Granulationen  so  fein  und 
staubchenartig,  das  man  bei  manchen  Zellen  der  vollsten  Auf- 
merksamkeit bedurfte,  um  die  feinen  Kömchen  nicht  zu  übersehen.*) 
(Siehe  Tafel  Dl— IV.) 

Zur  Granulationsfarbung  ini  Gewebe  bedienten  wir  uns  folgender 
Methode :  Nach  Fixierung  der  Organstücke  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit 
mit  darauffolgender  Härtung  in  Alkohol  und  Einbettung  in  Paraffin, 
wurden  die  2 — 4  ^  dünnen  Schnitte  durch  5  Stunden  in  einer 
Mischung  von  2  Teilen  Ehrlichs  Triazid  (Grübler)  und  1  Teil  Wasser 
bei  Zimmertemperatur  gefärbt,  in  Wasser  abgespült,  dann  in  Azeton 
entwässert,  in  Xylol  gebracht  und  in  Kanadabalsam  eingeschlossen. 

Zum  Schluß  der  Besprechung  unseres  Falles  möchten  wir  über 
die  hämatologischen  Tatsachen,  die  wir  während  einer  einmonatlichen 
Beobachtung  mit  fortlaufenden  Blutuntersuchungen  erheben  konnten, 
zusammenfassend  berichten.     (Siehe  nebenstehende  Tabelle.) 

Während  bei  der  ersten  Untersuchung,  drei  Tage  nach  der 
Aufnahme,  7000  weiße  Zellen  gezählt  wurden  und  sich  weder  eine 
abnorme  Verschiebung  der  einzelnen  Leukozytenformen  zu  einander 
noch  auch  pathologische  Fonnen  nachweisen  ließen,  ergab  die  drei 
Wochen  später  angestellte  Blutuntersuchung  ein  typisches  submye- 
lämiscbes  Blutbild.  Allerdings  müssen  wir  zugeben,  daß  wir  an- 
fanglich den  Präparaten  mit  einer  gewissen  Unsicherheit  gegenüber- 
standen. Zeigten  sich  doch  bei  der  Färbung  mit  Jenner  neben 
typischen  Myelozyten,  über  deren  Charakter  niemand  im  Unklaren 
sein  konnte,  Zellen,  wie  sie  sich  dem  Blutuntersucher  gewöhnlich 
nicht  darzubieten  pflegen.  Es  waren  das  ca.  14  fi  große  Zellen 
mit  einem  großen,  den  ganzen  Zellkörper  fast  vollständig  ausfüllen- 
den Kern  von  deutlicher  wabiger  Struktur  und  nicht  sehr  starker 
Färbbarkeit.  Das  Protoplasma,  das  niemals  sehr  breit,  oft  kaum 
nachweisbar  den  Kern  umgab,  hatte  eine  eminente  Affinität  zu 
basichen  Farbstoffen,  färbte  sich  mit  ihnen  bald  diffus  dunkelblan, 
bald  ließen  sich  aber  auch  auf  blauem  Grunde  deutliche,  fast  schwan- 
blaue,  recht  derbe  Granulationen  nachweisen.    Derart  einfach  lagen 


*)  Leider  gibt  die  Reproduktion  der  Aquarelle  diese  VerhaliniMe  nicht 
in  wünschenswert  naturgetreuer  Weise  wieder.  Die  Ghranulationen  im  Oewebs- 
schnitt  sowohl  wie  die  in  der  Mehrzahl  der  Blutzellen  sind  weitaus  zu  ^b 
geraten.  Besonders  in  ersteren  gelang  es  —  worauf  nochmals  hingewiesen  sei  — 
keineswegs  in  jeder  Zelle,  Granulationen  nachzuweisen. 
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die  Verhältnisse  bei  den  wenigsten  Zellen;  die  mit  breiterem 
Protoplasma  ausgestatteten  Blutelemente  zeigten  schön  eine  geringere 
Basophilie  des  Zellkörpers,  dafür  aber  um  so  deutlicher  blauyiolette, 
zartere  Einlagerungen,  welche  in  manchen  Zellen  mehr  ins  Blaue, 
bei  manchen  mehr  ins  Bote  hinüberspielten.  So  kam  es,  daß  in 
manchen  Zellen  neben  ausgesprochenen  basophilen  Granulationen 
nicht  zu  yerkennende  neutrophile  Kömer  zu  sehen  waren,  und  die 
Zellen  sich  so  dem  Myelozytencharakter  näherten.  Wir  konnten 
also  bei  Eosin-Methylenblaufärbung  geradezu  fließende  Übergänge 
Yon  jenen  großkemigen,  schmalprotoplasmatischen,  basophilen  Zellen, 
die  wohl  niemand  auf  den  ersten  Blick  als  Myelozyten  angesprochen 
hätte,  zu  typischen,  neutrophil-granulierten  Myelozyten  nachweisen 
—  von  der  Basophilie  über  die  Amphophilie  zur  Neutrophilie. 

Den  exakten  Beweis  für  den  Myelozytencharakter  der  eingangs 
beschriebenen  Zellen  zu  erbringen,  gelang  uns  erst  einwandsfrei  mit 
der  TriazidfiLrbung.  Auch  hier  fanden  sich  typische  Myelozyten, 
daneben  aber,  entsprechend  der  Anzahl  der  im  Jennerpräparat 
strittigen  Elemente,  Zellen,  die  zum  mindesten,  wenn  ihr  Proto- 
plasmasaum zu  schmal  war,  um  eine  Granulation  erkennen  zu  lassen, 
über  dem  Kern  feine  neutrophile  Kömchen  zeigten.    Die  Differential- 
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Zählung  im  Jenner-  und  Triazidpräparate  führte  den  zahlenmäßigen 
Beweis  fiir  die  Identität  dieser  im  Triazidpräparat  als  sichere 
Myelozyten  erkennbaren  and  jenen  im  Jennerpräparat  zweifelhaften 
Zellen. 

Wir  sehen  uns  genötigt,  in  dem  Überwiegen  der  basophilen 
Komponente  sowohl  der  Protoplasmasubstanz  als  auch  der  Granu- 
lation ein  Charakteristikum  der  jungen  Zellen  zu  sehen.  Beim 
Heranreifen  der  Zelle  tritt  die  azidophile  Komponente  allmählich 
in  den  Vordergrund,  um  schließlich  bis  auf  geringe  Reste  im 
Protoplasma  die  basophile  Komponente  ganz  zu  verdrängen.  (Siehe 
Tafel  III— IV,  a.  b.  c.) 

Ob  wir  in  diesen  Zellarten  etwas  charakteristisches  des  Chlorom- 
blutbildes  zu  sehen  haben,  läßt  sich  aus  unserem  Falle  und  den 
drei  vorherbeschriebenen  myeloiden  Chloromen  nicht  schließen.  Wir 
können  aber  auf  Grund  der  Beschreibung  mancher  Blutbilder  bei 
lymphoiden  Chloromen  den  Verdacht  nicht  ganz  unterdrücken,  daß 
ähnliche  Zellen  schon  öfters  gesehen  und  für  Lymphoide-ZeUe  ge- 
halten worden  sind.  So  beschreibt  Waldstein  große  Zellen  mit 
groben  Granulationen,  sowohl  im  Blut  wie  auch  in  den  Organen; 
Hub  er  Zellen  „mit  eigentümlichen  Molekülen  von  starkem 
Lichtbrechungsvermögen",  Hi liier  solche  mit  sehr  fein  granuliertem 
Protoplasma  und  einem  unscharf  begrenzten  Kern. 

Für  uns  war  das  Blutbild  auf  jeden  Fall  ein  Moment  von 
höchster  Bedeutung  für  die  Stellung  der  Diagnose :  Chlorom.  An- 
fänglich mußten  wir,  bevor  die  charakteristischen  Blutveränderungen 
eintraten,  uns  mit  der  Diagnose  „multiple  Osteosarkome^  des  Schädels 
begnügen.  Die  charakteristische  LokaUsation  der  Tumoren  im 
Verein  mit  dem  submyelämischen  Blutbild  nötigte  uns  aber,  unter 
Aufgabe  der  alten  Diagnose,  ein  Chlorom  mit  Ausschwemmnng 
myeloider  Elemente  in  die  Blutbahn  in  den  Tumoren  zu  vermuten. 

Wenn  wir  nun  die  uns  aus  der  Literatur  bekannten  46  Fälle 
myeloider  und  lymphatischer  Chlorome  in  einer  Tabelle  kurz  zu- 
sammenfassen, so  können  wir  geradezu  ein  scharfumschriebenes 
Krankheitsbild  aus  diesen  Fällen  herausschälen,  welches  nach  unserer 
Ansicht  fast  in  jedem  ausgeprägten  Falle  sicher  zur  Diagnose  fuhren 
muß.  Bisher  gelang  es  nur  Dunlop  intra  vitam  das  Krankheits- 
bild richtig  zu  erfassen. 

Das  Chlorom  bevorzugt,  wie  uns  die  Tabelle  lehrt,  in  aus- 
gesprochener Weise  das  kindliche  Alter.     Gerade   die  Hälfte  aller 
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Fälle  betraf  Individuen  unter  15  Jahren,  meistens  männlichen  Ge- 
schlechts. Nur  10  mal  unter  den  46  Fällen  finden  wir  das  weib- 
liche verzeichnet.  Der  Verlauf  ist  eminent  akut,  im  Kindesalter 
scheinbar  noch  stürmischer,  wie  beim  Erwachsenen.  Die  Prognose, 
die  völlig  infaust  ist,  wird  dem  Patienten  kaum  eine  längere  als 
vier-  bis  sechsmonatliche  Lebensdauer  versprechen  können. 

Das  charakteristischste  und  auffallendste  Symptom,  vielleicht 
auch  das  konstanteste  und  oft  zuerst  auftretende  ist  der  Exoph- 
thalmus, der  teils  einseitig,  teils  doppelseitig  beobachtet  wurde.  Auch 
hier  nimmt  das  kindliche  Alter  insofern  eine  Sonderstellung  ein, 
als  von  den  28  bei  Chlorom  beobachteten  Fällen  von  Vertreibung  des 
Bulbus  20  mal  diese  Angabe  in  Krankengeschichten,  die  Kinder 
betreffen,  gemacht  ist.  Auch  die  übrigen  Tumoren  der  Schädel- 
und  Gesichtsknochen,  und  die  durch  sie  bedingte  Fazialisparese, 
die  wieder  das  kindliche  Alter  besonders  bevorzugen  —  so  die 
Tumoren  der  Schläfengegend,  der  Scheitelbeine,  die  multiplen  Auf- 
treibungen des  Schädeldaches,  die  Vorwölbungen  des  harten  Gaumens 
in  die  Mundhöhle  — ,  dürften  dem  Kinderarzt  die  Stellung  der 
Diagnose  erleichtern.  Zwölfmal  kamen  Schläfentumoren  zur  Beob- 
achtung und  zwölfmal  waren  es  Kinder,  die  davon  betroffen  waren. 
Ahn  lieh  verhält  es  sich  mit  den  übrigen  Schädelveränderungen.  Ein 
wie  in  unserem  Falle  ausgesprochenes  Krankheitsbild  muß  schon  auf 
den  ersten  Blick  den,  der  die  Erkrankung  kennt,  auf  den  richtigen 
Weg  führen.  Die  weit  aus  ihren  Höhlen  tretenden  Augen,  die 
durch  die  Tumoren  verbreiterte  Stirn,  das  durch  die  Fazialisparese 
verunstaltete  Gesicht,  der  unregelmäßige,  höckerige  Schädel,  die 
wachsbleiche  Haut  geben  in  ihrer  Gesamtheit  den  Kranken  eine 
fast  typische  Physiognomie.  Oft  wird  dann  noch  die  Klage  über 
Schwerhörigkeit  Tumoren  im  Felsenbein  vermuten  lassen.  Wenn 
wir  schließlich  noch  die  wiederholt  beobachteten  Mastdarm-  und 
Blasenstörungen  erwähnen,  und  der  seltenen  Fälle  gedenken,  in  denen 
die  Haut  mit  gelb-  bis  grüngefarbteu  knotigen  Infiltraten  durchsetzt 
war,  so  glauben  wir  damit  die  Symptomatologie  des  Chloroms  er- 
schöpft zu  haben.  Als  Unikum  mag  nur  noch  die  einmal  beobachtete 
Grünfärbuug  des  Urins  verzeichnet  werden. 

Wenn  wir  nun  zur  Besprechung  des  Blutbildes  schreiten,  so 
müssen  wir  zuerst  der  Symptome  Erwähnung  tun,  die  wir  bei  jeder 
schwereren  Bluterkrankung  finden  können,  dem  hohen  Grade  von 
Blässe,  der  beinahe  bei  allen  Fällen  Erwähnung  findet  und  der 
Haut  und  Schleimhautblutungen,  die  der  Ophthalmologe  als  Netzhaut- 
blutungen zu  Gesichte  bekommt. 
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Bei  der  Besprechung  des  Blutbildes  müssen  wir  nach  den 
jüngsten  Erfahrungen  wohl  die  mjeloiden  Ton  den  lymphoideu 
Chloromen  trennen.    Wir  beginnen  mit  den  letzteren. 

Es  sei  Torausgeschickt,  daß  schon  lange,  ehe  das  Blut  Zeichen 
einer  Erkrankung  darbietet,  das  Leiden  den  Organismus  befallen 
haben  kann  und  schon  mächtige  Tumoren  das  Kopfskelett  verun- 
stalten können,  ehe  ihre  Elemente  in  die  Blutbahn  einbrechen. 
Unser  Fall  und  zahlreiche  andere  aus  der  Literatur  entnommene 
liefern  den  Beweis.  So  gebt  der  anfangs  normale  Blutbefund  all- 
mählich in  das  nun  zu  beschreibende  Bild  über. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  sinkt  mehr  oder  minder, 
doch  dürfen  auch  normale  Zahlen  unsere  Diagnose  nicht  erschüttern. 
Entsprechend  der  Verminderung  fällt  auch  der  Hämoglobingehalt, 
doch  findet  sich  selten  eine  ausgesprochene  Oligochronämie,  eher 
sprechen  die  einzelnen  Krankengeschichten  für  eine  Überladung 
der  Torhandenen  Blutkörperchen  mit  Hämoglobin.  Poikilozytose 
und  Polychromathophilie  kamen  nur  in  einzelnen  Fällen  zur  Be- 
obachtung; häutiger  fand  sich  hie  und  da  ein  kernhaltiges  rotes 
Blutkörperchen  und  nur  knapp  ante  mortem  trat  in  einem  Falle  eine 
reichliche  Ausschwemmung  dieser  ein. 

Sobald  das  Blutbild  sein  charakteristisches  Gepräge  angenommen 
hat,  sind  die  weißen  Zellen  .vermehrt,  allerdings  in  sehr  weiten 
Grenzen.  Weitaus  am  häufigsten  finden  sich  Zahlen  von  20  000  bis 
70000,  d.  h.  ein  sublymphämisches  Blutbild.  Nur  in  einem  Falle 
stiegen  die  Weißen  auf  den  enormen  Wert  von  743500.  Auch 
in  den  einzelnen  Fällen  schwanken  die  Zahlen  in  weiten  Grenzen» 
Im  allgemeinen  scheint  es  so,  als  ob  kurz  vor  dem  Tode  weiße 
Zellen  in  erhöhter  Zahl  in  die  Blutbahn  geschwemmt  würden. 

Die  Morphologie  der  von  den  Autoren  beschriebenen  Zellen 
wiederzugeben,  ist  schwer,  da  die  Beobachtungen  teilweise  soweit 
zurückliegen,  daß  der  niedrige  Stand  der  damaligen  hämatologischen 
Technik  eine  genauere  Beobachtung  nicht  zuließ.  Trotzdem  gelingt 
es,  besonders  aus  den  Beobachtungen  jüngerer  Zeit,  charakteristische 
Zelltypen  aufzustellen.  Diese  werden  von  den  Autoren  mit  fast 
durchgehender  Übereinstimmung  als  sehr  große  —  10  bis  20  [j^ 
im  Durchmesser  betragende  —  Zellen  angegeben  mit  einem  meistens 
schmäleren  bald  auch  breiteren  Protoplasma,  das  im  letzteren  Falle 
oft  Granulationen  zu  beherbergen  scheint.  Von  den  Autoren  werden 
diese  Zellen  der  Klasse  der  Lymphozyten  zugerechnet.  Wir  möchten 
meinen,  daß  diese  noch  am  ehesten  den  bei  der  akuten  lymphatischen 
Leukämie  beobachteten  großen  Lymphozyten  an  die  Seite  zu  stellen 
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sind.  Die  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen  scheint  fast 
immer  auf  Kosten  dieser  Zellaxt  erfolgt  zu  sein.  Eine  geringere 
Rolle  im  Blutbild  spielen  die  normalen  kleinen  Lymphozyten.  Wenn 
wir  von  einem  Falle  absehen,  in  dem  das  Blutbild  Ton  polynukleären 
neutrophilen  Leukozyten  beherrscht  wurde,  so  beteiligen  sich  im 
übrigen  diese  Zellen  nicht  in  besonderer  Weise  am  Blutbilde,  was 
vielleicht  mit  dem  Überwiegen  der  im  Elindesalter  beobachteten 
Fälle  zusammenhängt  Eosinophile  polynukleäre  Leukozyt-en  und 
Mastzellen  stehen  in  keinem  Falle  im  Vordergrunde.  Myelozyten 
(2.8%)  finden  sich  nur  in  einem  Fall. 

Ganz  anders  gestaltet  sich  das  Blutbild  bei  myeloidem  Chlorom. 
Nachdem  Elein-Steiuhaus  zum  erstenmale  im  Jahre  1904  ein 
Chlorom  mit  myeloider  Ausschwemmung  beobachtet  hatte,  folgten 
bald  die  Fälle  von  Türk  und  Sternberg,  denen  sich  unser  Fall 
anschließt,  so  daß  wir  jetzt  über  4  gesicherte  Beobachtungen  ver- 
fügen, die  auch,  da  sie  jüngster  Zeit  angehören,  genaue  Blutbefunde 
enthalten.  Hinsichtlich  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  des 
Hämoglobingehaltes  stimmen  beide  Arten  von  Chlorom  im  wesent- 
lichen überein.  Nur  in  einem  Falle  ist  eine  besonders  hohe  Zahl 
von  kernhaltigen  Roten  hervorgehoben.  Die  von  den  Autoren  an- 
gegebenen Zahlen  der  weißen  Blutkörperchen  schwanken  zwischen 
10000  und  58000.  Die  überwiegende  Komponente  im  Blutbilde 
bilden  die  Myelozyten,  deren  Prozentzahlen  bei  den  einzelnen  Beob- 
achtungen ziemlich  übereinstimmen  (ca.  50 ^/o)-  Klein-Steinhaus 
und  Türk  scheinen  nur  typische  Myelozyten  gesehen  zu  haben, 
anders  Sternberg,  der  seine  Zellen  folgendermaßen  beschreibt: 
Es  sind  Zellen  doppelt  so  groß  als  die  Lymphozyten  mit  großem, 
hellem,  gesiebtem,  rundem  oder  ovalem  Kern  und  ziemlich  breitem 
Protoplasma.  85  7©  "^on  ihnen  zeigen  mehr  oder  minder  deutliche 
Granulationen,  die  die  Zellen  oft  nur  wie  bestäubt  erscheinen  lassen 
(neutrophile  Pseudolymphozyten).  Wie  man  sieht,  deckt  sich  unsere 
Beschreibung  wenigstens  zum  Teil  mit  der  Sternbergs.  Die  Zahlen 
der  anderen  Formen  der  weißen  Blutkörperchen  schwanken  gerade 
so  wie  beim  lymphoiden  Chlorom  in  weiten  Grenzen.  Eine  Angabe 
von  12%  polymorphkernigen  Neutrophilen  findet  sich  neben  einer 
solchen  von  37  % ,  die  Zahl  der  Lymphozyten  schwankt  zwischen 
17*7^  und  50%,  eosinophile  polymorphkernige  waren  in  den  vier 
Fällen  nicht  vermerkt,  auch  die  Mastzellen  spielen  nur  eine  unter- 
geordnete Rolle. 

Wenn   wir   nun   zum  Schluß   einen  Überblick   über  die  patho- 
logische Anatomie   des  Chloroms  werfen,   so   können  wir   aus  den 
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Sektionsprotokollen  aller  unserer  Fälle  ersehen,  daß  so  gut  wie  jedes 
Organ  in  dem  einen  oder  dem  anderen  Falle  bald  mit  knotigen 
Tumoren,  bald  mit  grünen  Infiltraten  durchsetzt  sein  kann.  Aller- 
dings hat  das  Chlorom  für  gewisse  Organe  und  Organsysteme  eine 
ausgesprochene  Vorliebe.  So  sehen  wir  einen  großen  Teil  aller 
chloromatösen  Tumoren  vom  Periost  ausgehen.  Eine  geradezu  spezi- 
fische Bevorzugung  des  Periostes  der  platten  Knochen  ist  dabei 
unverkennbar.  Während  das  Periost  der  Röhrenknochen  nur  dreimal 
den  Ausgangspunkt  von  Tumoren  bildete,  steht  das  Periost  der 
Schädelknochen  in  der  Häufigkeit  des  Befallenseins  an  erster  Stelle. 
28  mal  waren  hier  Tumoren  lokalisiert.  Ebenso  häufig  findet  sich 
die  Angabe  von  Tumoren  an  den  Rippen  und  am  Sternum.  Nicht 
verschont  bleibt  das  Periost  der  Wirbelsäule  und  des  Beckens,  die 
beide  zusammen  27  mal  den  Ausgangspunkt  filr  Tumoren  abgaben. 
Oft  finden  sich  Tumoren  oder  flache  Infiltrate  an  den  serösen  Häuten 
und  da  ist  es  die  Dura,  die  den  ersten  Platz  einnimmt,  während 
Pleura  und  Perikard  bedeutend  zurückstehen  (Dura  22  mal,  Pleura 
4  mal,  Perikard  2  mal).  Von  der  Dura  dringen  diese  Tumoren  dann 
in  die  Sinus,  ebenso  wie  sie  von  der  Pleura  anf  die  Lunge,  vom 
Perikard  aufs  Herz,  vom  Periost  auf  die  Muskeln  übergreifen. 

Das  Knochenmark  ist  verhältnismäßig  selten  von  der  Erkrankung 
befallen.  Nur  14  mal  finden  sich  in  ihm  grüne  Tumoren,  doch  müssen 
wir  bei  der  Verwertung  dieses  Befundes  berücksichtigen,  daß  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  sehr  oft  eine  Sektion  des  Knochenmarkes  unterblieb. 

Der  lymphatische  Apparat  wurde  sehr  häufig  —  fast  in  allen 
Fällen  —  in  mäßigem  Grade  hyperplastisch  gefunden.  Grüne  Tu- 
moren oder  diffuse  grüne  Färbung  der  Lymphdrüsen  ist  in  22  Fällen 
angegeben. 

Die  Farbe  der  chloromatösen  Tumoren  schwankt  hinsichtlich 
ihrer  Intensität  in  erheblichen  Grenzen  vom  Resedagrün  bis  zum 
Graugrün.  Auch  im  einzelnen  Falle  ist  die  Farbe  der  Tumoren  sehr 
verschieden  nüanziert.  Hier  eine  hyperplastische  rotgraue  Lymph- 
drüse, neben  ihr  schon  eine  graugrüne  und  an  anderer  Stelle  ein 
ausgesprochen  resedagrüner  Tumor.  Daß  dies  auffallige  Symptom 
den  Ersten,  die  den  Tumor  sahen,  Anlaß  gab,  ihn  nach  dieser  Farbe 
zu  benennen,  ist  nur  zu  verständlich.  Die  Erklärung  für  die  Ursache 
der  Verfärbung  ist  dann  auch  Gegenstand  ausgedehnter  Diskussionen 
geworden.  Der  Originalität  halber  sei  verzeichnet,  daß  ein  Autor 
die  grüne  Farbe  mit  frühzeitiger  Fäulnis  in  Zusammenhang  brachte. 
Nachdem  eine  Reihe  von  Autoren  Fetttröpfchen  im  Protoplasma  der 
Zellen   gesehen  hatten,    versuchten  sie,   diese  Erscheinung  mit  der 


108  Benjamin-Sluka,  Das  Chlorom. 

GrünfärbuDg  in  Beziehung  zu  setzen.  Erst  Virchow,  dem  sich 
Recklinghausen  anschloß^  verwarf  diesen  Erklärungsversuch  und 
setzte  dafür  den  Begriff  einer  Parenchymfarbe. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  von  diesem  Phänomen  dann  überhaupt 
abstrahiert  und  es  mehr  als  etwas  zufälliges  angesprochen,  dem  eine 
charakteristische  Bedeutung  nicht  zukomme.  Die  Erfahrung,  die  man 
bei  manchen  Sektionen  von  Leukämikern  machen  konnte,  daß  auch 
bei  dieser  Erkrankung  das  Mark  auf  dem  Durchschnitt  gelb  bis 
gelblichgrün  erschien,  wies  darauf  hin,  daß  auch  bei  andersartigen 
Erkrankungen  eine  ähnliche  Verfärbung  vorkommen  kann. 

Auch  wir  möchten  in  der  Grünfärbung  der  Tumoren  des  Chloroms 
nichts  absolut  Spezifisches  erblicken,  möchten  aber  in  Erwägung  ziehen, 
ob  nicht  die  von  uns  und  anderen  sowohl  bei  dem  lymphatischen  als 
auch  bei  dem  myeloiden  Chlorom  beobachteten  Granulationen  bei 
dichter  Aneinanderlageruhg  der  Zellen  durch  Massenwirkung  di^ 
Farbenspiel  erklären  könnten.  Dafür  spräche  auch  die  Angabe  eines 
Autors  (Trevithick),  der  dort,  wo  die  Zellen  dichter  lagen,  eine 
tiefere,  wo  sie  lockerer  lagen,  eine  hellere  Grünfarbung  beobachtete. 
Seit  der  ersten  Beobachtung  eines  Falles  von  Chlorom  durch 
Bums  (1821)  mußte  dieser  Tumor  mit  der  fortschreitenden  Ent- 
wicklung der  pathologischen  Anatomie  die  verschiedensten  Deutungen 
erfahren.  Von  Aran  als  Krebs  aufgefaßt  und  Cancer  vert  genannt, 
rechnete  ihn  Virchow  neben  anderen  Autoren  zu  den  Sarkomen, 
schließlich  Recklinghausen  zu  den  Lymphomen  und  erkennt  einen 
Zusammenhang  mit  der  Leukämie,  der  Pseudoleukämie  nnd  den 
Myelomen  an.  Von  Dock  wurde  der  Zusammenhang  mit  der  Leu- 
kämie fest  begründet  und  die  Zahl  der  Autoren,  die  sich  seiner 
Meinung  anschließen,  ist  in  steter  Zunahme.  Der  histologische 
Aufbau  der  Tumoren  spricht  auch  in  jeder  Beziehung  für  diese  An- 
sicht. Die  Zellen,  die  die  Autoren  beschreiben,  stellen  sich  als 
Lymphozyten  dar  mit  meistens  schmalem  Protoplasma,  in  dem  einige 
Beobachter  leichte  Körnelung  gesehen  haben.  Sie  finden  sich  teils 
in  tumorartiger  Anhäufung,  teils  infiltrieren  sie  den  Mutterboden. 
In  neuerer  Zeit  ist  nun  nachgewiesen,  daß  nicht  nur  lymphoide 
Zellen,  sondern  auch  Myelozyten  die  Formelemente  eines  Chloroms 
ausmachen  können.  In  derartigen  Fällen  können  sich  dann  ein- 
gelagerte lymphozytäre  Elemente  neben  Myelozyten  finden,  so  daß 
die  Möglichkeit  eines  gemischtzelligen  Chloroms  gegeben  ist*) 

*)  In  der  Tat  konnten  wir  in  allerletzter  Zeit  einen  Fall  von  Chlorom 
beobachten,  der  sich  bei  der  histologischen  Untersuchung  als  gemisehtselliges 
Chlorom  erwies.    Die  genauere  Beschreibung  behalten  wir  uns  für  spät«'  vor. 
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Die  Feststellung  der  Identität  zwischen  den  Tumorzellen  und 
den  Elementen  des  Blutes  weist  darauf  hin,  daß  eratere  direkt  in 
die  Blutbahn  ausgeschwemmt  werden.  Das  Chlorom  verhält  sich  in 
dieser  Hinsicht  analog  den  leukämischen  Tumoren.  Aber  auch  im 
übrigen  sind  die  Ähnlichkeiten  beider  Erkrankungen  so  auffallend, 
daß  schon  vor  längerer  Zeit  Dock  neben  anderen  Autoren  auf  die 
nahen  Beziehungen,  die  zwischen  dem  Chlorom  und  der  Leukämie 
bestehen,  hingewiesen  hat.  Hier  wie  dort  die  hochgradige  Blässe 
und  die  Neigung  zur  hämorrhagischen  Diathese.  Dem  pathologischen 
Anatomen  mußte  das  in  manchen  Fällen  fast  universelle  Auftreten 
von  Tumoren,  deren  Struktur  sehr  ähnlich  den  leukämischen  Neu- 
bildungen erscheint,  die  Gewebsinfiltration,  die  den  Mutterboden  ver- 
drängt, ohne  eigentlich  aggressiv  vorzugehen,  auf  die  Ähnlichkeit 
beider  Erkrankungen  hinweisen.  Dazu  mußte  noch  die  Eigentümlich- 
keit der  Lokalisation  des  Chloroms  kommen,  das  mit  ausgesprochener 
Vorliebe  die  Augenhöhle,  die  Dura  und  die  anderen  serösen  Häute 
befällt,  Organe,  die  auch  bei  der  Leukämie  —  allerdings  weit 
seltener  —  betroffen  werden. 

Wenn  wir  nun  von  der  großen  Gruppe  der  Leukämien  jene 
chronischen  sich  über  Jahre  erstreckenden  Fälle  abtrennen,  die 
lediglich  mit  einer  Hyperplasie  des  lymphatischen  oder  myeloiden 
Apparates  einhergehen  und  zu  mehr  oder  minder  intensiver  Aus- 
schwemmung der  entsprechenden  Tumorelemente  führen,  so  bleiben 
uns  die  akut  verlaufenden  Formen,  deren  charakteristische  Eigen- 
schaftenSternberg  in  ihrer  Hyperplasie,  Heterotopie  und  Aggressivität 
zu  sehen  meint,  übrig.  Er  kommt  auf  diesem  Wege  dazu,  diese 
Formen  von  der  chronischen  Leukämie  scharf  zu  trennen  und  sie 
den  Sarkomen  anzureihen,  indem  er  sie  als  Lymphosarkomatosen 
charakterisiert.  Nicht  so  streng  scheidet  Türk  die  verschiedenen 
Leukämien  von  einander.  Nuch  seiner  Auffassung  gehören  die  ge- 
samten Hyperplasien  der  lymphatischen  Organe  einer  großen  Familie 
an,  deren  einzelne  Glieder  wie  ein  BÄderwerk  ineinander  greifen 
und  die  von  ihm  in  ihrer  Gesamtheit  als  Lymphatosen  bezeichnet 
werden.  Es  gehören  dazu  die  Pseudoleukämien,  die  chronischen 
Leukämien  und  die  akuten  Formen  der  Leukämie. 

Entsprechend  ihrer  verschiedenen  Auffassung  der  akuten  lympha- 
tischen Leukämie  mußten  beide  Autoren  dem  Chlorom  gegenüber 
eine  verschiedene  Stellung  einnehmen.  Sternberg  nennt  es  Chloro- 
lymphosarkomatose,  eine  Bezeichnung,  die  schon  Höring  1891/92 
vorgeschlagen  hatte,  das  myeloide  Chlorom  entsprechend  Chloro- 
myelosarkomatose,  betont  aber  die  Unterschiede  zwischen  dem  Sarkom 
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und  dem  Chlorom.  Türk  nimmt  die  Erkrankung  in  das  System 
der  Lymphomatosen  auf  und  bringt  sie  in  die  nächste  Beziehung 
zur  akuten  lymphatischen  Leukämie. 

Bei  einem  ErklärungsTersuche  der  Tumoren  beim  Chlorom 
greifen  wir  zurück  auf  Türks  Hypothese,  nach  der  jene  Organe, 
die  schon  physiologischer  Weise  der  Ausschwemmung  dienen,  so 
die  Lymphdrüsen  und  die  Milz,  sich  leichter  in  ihnen  gewucherter 
Elemente  entledigen  können,  während  das  Periost,  die  Dura  und 
die  serösen  Häute  nicht  imstande  sind,  diesen  Anwuchs  durch  eine 
entsprechende  Ausschwemmung  zu  paralysieren. 

Wenn  wir  diese  Erklärung  auf  das  Chlorom  beziehen,  so  sehen 
wir  auch  hier,  wie  die  Lokalisation  am  Periost,  au  den  serösen 
Häuten  und  an  der  Dura  seine  Erklärung  findet,  ebenso  wie  das 
Freibleiben  von  Milz  und  Lymphdrüsen  jetzt  plausibel  erscheint 
Wir  müssen  also  annehmen,  daß  leukoblastisches  Gewebe  über  den 
ganzen  Organismus  verbreitet  ist,  das  im  gegebenen  Moment  in 
Wucherung  gerät,  hinsichtlich  des  Chloroms,  daß  sich  dieses  leoko- 
blastische  Gewebe  einmal  nach  der  lymphoiden,  das  andere  mal 
nach  der  myeloiden  Seite  hie  entwickelt.  Insoweit  würde  sich  das 
Chlorom  in  keiner  Weise  von  der  akuten  Leukämie  unterscheiden. 
Wenn  wir  aber  die  auffallende  Bevorzugung  des  Periostes  der 
Schädelknochen  mit  seiner  charakteristischen  Lokalisadon  in  Orbita, 
Schläfe  und  den  flachen  Knochen  überhaupt  in  Betracht  ziehen,  so 
können  wir  nicht  anders,  als  dem  Chlorom  doch  eine  gewisse  Sonder- 
stellung einzuräumen,  und  das  lymphatische  Chlorom  neben  die  akute 
lymphatische  Leukämie,  das  myeloide  neben  die  noch  selten  be- 
schriebene akute  myeloide  Leukämie  zu  stellen. 

Was  haben  wir  nun  mit  der  Erkenntnis  von  der  Verwandtschaft 
der  Leukämie  mit  den  Chloromen  gewonnen? 

Wie  eine  Reihe  von  Fällen  chronischer  Leukämien  durch 
Röntgenbetrahlung  sehr  erheblich  gebessert  worden  sind,  so  ver- 
suchten wir  in  unserem  Falle  in  demselben  Sinne  auf  das  Chlorom 
einzuwirken.  Wir  konnten  den  letalen  Ausgang  nicht  verhindern, 
das  rapide  Zurückgehen  der  Tumoren  aber  zeigte  die  spezifische 
Einwirkung  der  Röntgenstrahlen  auf  diese  jugendlichen  Tumor- 
zellen an. 

Vielleicht  ließe  sich  bei  weniger  akut  verlaufenden  Fällen  doch 
wenigstens  der  letale  Ausgang  verzögern. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  den  Tafeln  III  und  IV. 

Tafel  111.     a)    Kombiniertes  Blutbild.     Färbung  nach  Jenner. 
p  SB  polymorphkerniger  neutrophiler  Leukozyt, 
g  ^  großer  mononukleärer  Leukozyt. 
1  >»  Lymphozyt, 
m  ■—  Myelozyten. 

b)  Übergang  der  schmal-protoplasmatischen  basophilen  Myelocytea 
zu  den  breit-protoplasmatischen  Neutrophilen.  (Färbung  nach 
Jenner.) 

c)  Dieselbe  Entwicklungsreihe  bei  Triazidfarbnng. 

Tafel  IV.  Mikroskopisches  Bild  des  Schläfentumors.     (Triazidfärbung.) 
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Experimentell -klinische  Untersuchungen 
über  Hautblutungen  im  Eindesalter. 

Von 

Dr.  ADOLF  F.  HECHT. 

Eine  Reihe  von  ErkrankaDgeD,  die  mit  Vorliebe  das  Kindes- 
alter betreffen,  führt  stellenweise  zn  einer  so  intensiven  Schädigung 
der  Blutgefäße  der  Haut,  daß  es  daselbst  zum  Auftreten  von  Hämor- 
rhagien  kommen  kann.  Diese  können  sowohl  spontan  entstehen,  als 
auch  durch  ein  geringfügiges  Trauma  hervorgerufen  werden. 

In  jenen  Fällen,  wo  der  Kapillardruck  allein  noch  nicht  genügt, 
um  den  Durchtritt  des  Blutes,  sei  es  per  rhexin  oder  per  diapedesin 
zu  ermöglichen,  ist  es  unter  Umständen  von  Interesse,  sich  über  die 
Größe  der  Gewalteinwirkung  klar  zu  werden,  die  erforderlich  ist, 
um  den  Eintritt  der  Hämorrhagie  zu  erzielen. 

So  ist  es  seit  einigen  Jahren  üblich,  bei  Verdacht  auf  Scarlatiua 
zu  untersuchen,  ob  es  leicht  oder  schwer  gelingt,  Hautblutungen  zu 
erzeugen. 

Der  Vorgang,  wie  ich  ihn  bei  den  Herren  Assistent  Dr.  von 
Pirquet  und  Dr.  B.  Schick  sah,  ist  folgender: 

Es  wird  vermittelst  der  aneinander  gelegten  Daumen  und  Zeige- 
finger eine  rautenförmige  Hautpartie  des  Rückens  oder  der  Brust 
zu  einer  buckeligen  Falte  erhoben  und  unter  ganz  leichtem  Druck 
in  dieser  Lage  etwa  fünf  bis  zehn  Sekunden  gehalten.  Stets  gleich- 
mäßige Ausführung  dieser  Untersuchungsmethodik,  die  nur  durch 
häufige  Übung  derselben  zu  erwerben  ist,  liefert  brauchbare  Ver- 
gleichsresultate. Die  Semiotik  dieses  Phänomeus  wird  dahin  gedeutet, 
daß  der  schwer  erfolgende  Eintritt  der  Hämorrhagie  gegen  die 
Diagnose  Scharlach  spricht,  während  nicht  nur  Scharlach,  sondern 
auch  andere  Hyperämien  der  Haut  sich  durch  den  leicht  erzielbaren 
Erfolg  auszeichnen. 

Einer  Anregung  meines  verehrten  Chefs,  des  Hofrats  Professor 
Escherich  folgend,  versuchte  ich  eine  Methode  zu  ersinnen,  die  auch 
ohne  besondere  Übung  eine  Dosierung  der  Gewalteinwirkung, 
welche  zur  Erzeugung  von  Hautblutungen  erforderlich  ist, 
gestattet. 

Jahrbach  für  Kinderheilkunde.   K.  F.   LXV.  Ergänzangsheft.  8 
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Ich  bediente  mich  zu  diesem  Behuf  eines  Schröpfkopfes,  in 
dem  ein  Vakumn  erzeugt  wird.  Nebenstehendes  Schema  soll 
die  Versuchsanordnung  erklären.  Ein  T-Rohr  ist  durch  Druck- 
schläuche einerseits 
mit  einer  Wasser- 
strahlluftpumpe, an- 
dererseits mit  einem 
Schröpfkopf  von  3  bis 
4  cm    Durchmesser 

und  einem  Hg -Manometer  in  Verbindung.  Auf  der  Seite 
der  Wasserstrahlluftpumpe,  kurz  vor  der  Gabelung,  be- 
findet sich  ein  Hahn,  der  das  Einströmen  von  Wasser 
in  das  Röhrensystem  beim  Abstellen  der  Wasserstrahl- 
luftpumpe zu  verhindern  hat 

Der  Vorgang  ist  also  folgender.  Der  Schröpf- 
kopf (a)  wird  auf  die  Haut  des  Patienten  an  der  zu 
prüfenden  Stelle  luftdicht  aufgesetzt,  was  besonders  bei 
mageren  Kindern  nicht  immer  sofort  gelingt  Dann  läßt  man  bei 
geöffnetem  Hahn  (c)  die  Luftpumpe  (d)  so  lange  wirken,  bis  das 
Hg  in  (6)  den  gewünschten  Stand  erreicht  hat.  Derselbe  wird  in 
cm  Hg  vermittelst  eines  an  dem  Steigrohr  angebrachten  Maßstabes 
abgelesen,  nachdem  man  den  Hahn  (c)  abgedreht  hat  Dann  erst 
darf  die  Pumpe  abgestellt  werden.  Hat  das  Vakuum  lange  genug 
eingewirkt,  dann  hebt  man  es  auf,  indem  man  den  Hahn  (c)  aus 
seiner  Bohrung  herauszieht.  Keinesfalls  darf  ohne  Eröffnung  des 
Röhreusystems  der  Schröpfkopf  abgerissen  werden,  da  dadurch  ein 
nicht  dosierbares  Trauma  gesetzt  würde. 

Zunächst  suchte  ich  nun  Standardwerte  für  den  Eintritt  der 
feinsten  Hautblutungen  von  Kindern,  die  in  dieser  Hinsicht  an- 
scheinend normal  waren,  zu  gewinnen. 

Da  zeigten  sich  bedeutende  Differenzen,  je  nach  dem  Alter 
und  der  Körperregion. 

Im  allgemeinen  treten  die  Blutungen  am  schwersten  an 
der  Außenseite  des  Unterschenkels,  etwas  leichter  an  der 
Außenseite  des  Oberschenkels,  sehr  leicht  an  der  Vorder- 
fläche des  Stammes,  etwas  schwerer  am  Rücken  und  an 
den  oberen  Extremitäten  auf.  Das  Gesicht  Hände  und  Füfie 
wurden  nicht  untersucht. 

Neugeborene  und  Säuglinge  boten  durchwegs  höhere 
Wprte  als  ältere  Kinder. 
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Der  Ernährungszustand  war  nicht  von  wesentlichem  Einfluß. 
Für  diese  Behauptungen  führe  ich  nun  einige  Beispiele  an."^) 

1.  Emanael  St.,  vierzehn  Tage  alt,  Darmkatarrh  (Cholera  infantum),  so 
elend  und  abgemagert,  daß  der  Schröpfkopf  nur  seitlich  gegen  die  Axilla  zu 
luftdicht  aufgesetzt  werden  kann. 

Br.  r.  :  30  :   i 

Br.  1.   :  60  :  -j-  (subkutane  SufTusion). 

2.  Roman  T.,  drei  Wochen  alt.  leicht  dyspeptisches,  dabei  gedeihendes 
Brustkind,  Haut  etwas  schlaff. 


Br. 

25 

— 

Br.r. 

30  : 

db 

Br.  1. 

40 

+ 

1.  0.  Seh. 

72 

:k  (subkutane  Suffusion). 

3.    Alois  A.,  drei  Wochen  alt,  gut  genährt. 

Br. 

:  30  :  - 

40  :  +  (feinste  H.). 

1.  0.  Seh. 

:  73  :  nur  Suffusion. 

4.    Thomas   Ch 

,   sieben  Wochen    alt,  mäßig  gut  genährt,    Haut   schlaff. 

Schreierytheme. 

Br. 

30  :  +  (feinste  H.) 

Br.  I. 

:  26  :  - 

1.  0.  Seh.  . 

44  :  Suffusion 

1.  U.  Seh. 

72  :   i. 

5.    Johann  Br., 

sechs   Monate   alt,  gut  genährt,   fett,   mit  straffer  Haut, 

Schreierytheme. 

Br. 

:  28  :   ± 

50  :  + 

1.  0.  Seh. 

:  60  :  -f-  (zahlreiche  feine) 

1.  U.  Seh. 

70  :  — 

72  :   i. 

6.    Auguste  H., 

sieben  Monate  alt,  gut  genährtes  Brustkind. 

Br. 

:  15 

:  — 

50 

+ 

Br.r. 

:  35 

± 

r.  0.  Seh. 

73 

db. 

7.    Paul  M.,  sieben  Monate  alt,  gut  genährt,  Dyspepsie  mit  Fieber. 
Br.  :  50 

Br.  1.  :  40 

r.  0.  Seh.  :  73 


i  (subkutane  Suffusion) 


*)  Zeichenerklärung:  Die  Zahlen  bedeuten  cm  Hg  des  ausgeübten 
Zuges,  nicht  etwa  des  Vakuums,  dieses  erhält  man  durch  Subtraktion  der  Zahl 
von   76. 

Br.  =a=  Brust  (über  dem  Maiiubrium  sterni). 

Br.  r.,  Br.  1.  =^  fossa  infraclavicularis  rechts,  links. 

0.  A.  —  Oberarm.  0.  Seh.  ■=  Oberschenkel.  au.  =*  außen. 

U.  A.  a=  Unterarm.  U.  Seh.  =*  Unterschenkel.  i.     ««  innen. 

8* 
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8.  Kerl  N.,  siebsehn  Monate  alter  Rhachitiker,  mit  achlaffer  Haut. 

Hr.  :  20  :  db 

40  :  -h  (feinste  II.) 

60  :  +  +  + 
l.  0.  Seh.  :  72  :   i 
1.  U.  Seh.  :  72  :  i  ?. 

9.  Ernst  W.,  seohaeinhalb  Jahre  alt,  etwas  unterernährt,  nach  Angina. 

Br.  :  10  :  —  r.  O.  Seh.  :  50  :  i 
15  :  i  71  :  + 

28  :  +  r.  U.  Seh.  :  50  :  — 

Br.r.  :  26  :  +  71  :  +. 

Br.  1.  :  26  :  + 

10.    Clemens  E.,  neun  Jahre  alt,  leichte  Chorea,  Herz  normal,  blaß,  maj^er. 
Br.      :  16  :  +  r.  ü.  Seh.  :  50  :  — 

Br.r.  :  15  :   -  65  :  db. 

Vergleichen  wir  die  voranateheDden  Werte,  so  ergibt  sich,  daft 
über  dem  Manubriiim  sterni  die  Blutungen  im  ersten  Lebensjahr 
erst  zwischeu  30  und  40,  mit  eineinhalb  Jahren  bereits  bei  20,  mit 
sechs  Jahren  aber  schon  bei  15  cm  Hg  Zug  eintreten.  Am  Unter- 
schenkel besteht  keine  große,  durch  das  Alter  bedingte  Differenz; 
in  jeder  Altersstufe  treten  die  Hämorrhagien  erst  beim  absoluten 
Vakuum  oder  nahe  demselben  ein. 

Auf  andere  Details  in  der  Verteilung  auf  die  Körperregionen 
soll  später  noch  zurückgekommen  werden. 

Der  Einfluß  der  Hautbeschaffenheit  auf  den  Eintritt  der  Blutungen 
war  für  mich  von  wesentlichem  Interesse  und  zwar  aus  folgendem 
Grunde : 

Nach  Aufsatz  des  Schröpfkopfes  wird  bei  eintretender  Luft- 
Verdünnung  die  Haut  uatürlich  mehr  oder  weniger  in  den  Glas- 
behälter hineingesaugt;  es  liegt  so  der  Verdacht  nahe,  daß  dadurch 
in  ganz  ungleichmäßiger  und  unkontrollierbarer  Weise  sich  neben 
der  Saugwirkung  eine  Quetschwirkung  geltend  macht  nnd  so  die 
gewünschte  Dosierung  des  Zuges  illusorisch  wird. 

Ich  suchte  mir  über  diesen  Einwand,  den  ich  und  andere  mir 
machten,  durch  folgende  Überlegungen  Klarheit  zu  verschaffen: 

1.  Die  Cutis  ist  nn  die  Fascia  superficialis  durch  ein  bald 
strafferes,  bald  lockereres  bindegewebiges  Maschenwerk,  die  ßetina- 
cula  cutis,  befestigt.  Sie  sitzt  ihrer  Unterlage  über  dem  Stemum 
lind  über  der  Linea  alba,  wie  man  sich  beim  Aufheben  tou  Haut- 
falten  sofort  überzeugen  kann,  viel  fest(T  auf,  als  über  den  seitlichen 
Partien  des  Stammes.  Ist  das  Hineinsaugon  der  Hauti'alten  in  Heu 
Schröpfkopf  und  die  dadurch  modifizierte  Gewalteiuwirkung  auf  die 
Blutgefäße   von   ausschlaggebender  Bedeutung,   dann   mußte  ich  in 
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der  MittelliDie  des  Körpers  eine  Erschwemng  der  Erzeugung  ron 
Hanthämorrhagien  gegenüber  den  Flankenanteilen  finden. 
In  Wirklichkeit  fand  ich  aber: 
Aag.  H.,  sieben  Monate  alt,  Bnistkind. 

Im  Epigastrium  über  der  linea  alba  :  60  :  4* 
seitlich  davon,  rechts  :  66  :  Jt; 
ebenso 

Ernst  W.,  sechseinhalb  Jahre  alt. 

Im  Epigastrium  über  der  linea  alba  :  80  :  -|- 
seitlteh  davon  :  80  :  -|-. 

Über  dem  Sternum  fand  ich  auch  in  ausgesprochener  Weise 
einen  Unterschied  gegenüber  den  seitlichen  Thoraxpartien  in  dem  Sinn, 
daß  die  Hautblutnngen  daselbst  leichter  als  infraklavikular  auftraten. 

Dadurch  ist  die  Unabhängigkeit  der  Erzeugung  ron 
Hautblutungen  von  der  Fixation  der  Cutis  an  ihre  Unter- 
lage wenigstens  im  wesentlichen  bewiesen. 

2.  Da  bei  lockerer  Anheftung  die  Haut  stärker  hineingesaugt 
wird  als  bei  straffer,  so  ist  damit  auch  die  geringe  Beeinflussung 
der  Untersuchungswerte  durch  die  Abhebung  der  Haut  und  Kom* 
pression  derselben  wahrscheinlich  gemacht. 

Direkt  beweisen  läßt  sich  das  durch  folgendes  Experiment: 
Franz  Kr.,   elf  Jahre  alt,  24.  Tag  der  Skarlatina,  volle  Rekonvaleaiens. 
Br.  :  30  :  ±  1.  0.  Seh.  :  78  :  — 

1.  U.  Seh.  :  78  :  — . 

Wird  nun  in  den  Schröpfkopf  ein  Drahtnetzdiaphragma  ein- 
geschaltet, und  zwar  wenige  Millimeter  oberhalb  seiner  weiten  Mündung, 
dann  kann  die  Haut  nicht  mehr  hineingesaugt  werden,  es  baucht  sich 
dann  die  Haut  an  der  Brust  ebensowenig  vor  wie  am  Schenkel; 
und  trotzdem  ergibt  die  Untersuchung  an  der  Brust  bei  30  Spuren, 
an  den  Beinen  bei  73  nichts. 

Allerdings  nehmen  an  der  Brust  bei  40  die  Blutungen  ohne 
Diaphragma  rasch  und  mit  Diaphragma  kaum  zu.  Das  läßt  sich 
aber  ungezwungen  aus  der  Anämisierung  der  gegen  das  engmaschige 
Drahtnetz  gepreßten  Haut  erklären. 

3.  Auch  bei  hochgradiger  Abmagerung,  wenn  die  Haut  am 
Unterschenkel  sehr  schlaff  ist,  gelingt  es  daselbst  kaum,  Blutungen 
zu  erzeugen. 

Franz  Zw.,  vierzehn  Monate  alt,  blaß,  anämisch,  sehr  abgemagert,  here- 
ditär luetisch. 

r.  U.  Seh.  :  72  :  — . 

Auch  beweist  Fall  2  der  ersten  zehn  Fälle  mit  dem  Ergebnis 
Br. :  25  :  nichts,  bei  schlaffer  Haut,  daß  das  Verhalten  im  ersten 
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Lebensjahr  keineswegs  durch  die  Straffheit  und  den  Turgor 
der  Haut  des  Säuglings  zu  erklären  ist. 

Aus  dem  obigen  erhellt  die  Tatsache,  daß  Differenzen 
im  wesentlichen  auf  die  Beschaffenheit  der  Blutgefäße  und 
nicht  des  kutanen  und  subkutanen  Bindegewebes  zurück- 
zuführen sind. 

Offen  ist  die  Frage,  an  welchen  Hautgefaßen  die  Hautblutungen 
eintreten.  Es  hat  den  Anschein,  als  würden  das  eine  Mal  feinste 
präkapilläre  Aste,  das  andere  Mal  tiefer  liegende  größere  Venen 
die  Quelle  für  die  Blutungen  abgeben;  bisweilen  finden  wir  auch 
beide  Formen  nebeneinander  vor. 

Vorliegende  Untersuchungen  können  auch  in  keiner  Weise  ent- 
scheiden, ob  Alteration  des  Blutes  oder  der  Gefaßwand  das  Zu- 
standekommen der  Blutung  erleichtert.  Denn  wenn  man  auch  un- 
gleichmäßige Verhältnisse  an  benachbarten  Hautstellen  yorfindet,  so 
beweist  das  nichts  für  Gefäßwanderkrankung;  es  wäre  ja  möglich, 
daß  die  Getäß wände  nicht  überall  in  gleicher  Weise  auf  krankhafte 
Veränderungen  des  Blutes  reagieren. 

In  pathologischen  Fällen  werden  Alter  und  Körperregion  be- 
rücksichtigt werden  müssen  und  in  anbetracht  der  physiologischen 
Schwankungen  nur  bedeutende  Erniedrigung  der  Werte  auf  Gefäß- 
yeränderungen  bezogen  werden  können. 

Der  einfachste  Modus  der  Blutung  in  die  Haut  ohne  trauma- 
tische örtliche  Einwirkung  ist  der  durch  Stauung. 

Beim  Keuchhusten  beobachtet  man  gelegentlich  spontan  auf- 
tretende Petechien  im  Gesicht  und  am  Hals  (Sticker).  In  letzter  Zeit 
hatte  ich  im  Ambulatorium  des  St.  Anna-Kinderspitals  Gelegenheit, 
bei  einem  einjährigen  Kind  Hautblutungen  im  Verlauf  einer  schweren 
aber  unkomplizierten  Pertussis  besonders  in  einem  Gürtel  um  die 
obere  Brustapertur  zu  sehen,  also  in  jener  Region,  die  ich  experi- 
mentell als  die  der  geringsten  Resistenz  gegen  Zug  gefunden  hatte. 
Daselbst  treten  auch  bisweilen  im  epileptischen  Anfall  Hautblutungen 
auf. 

Mit  meiner  Methode  fand  ich  keine  niedrigeren  Zahlen  bei 
keuchhustenkranken  Kindern.  Die  Blutungen  kommen  also  in  reinen 
Fällen  wirklich  nur  durch  die  venöse  Stauung  im  Anfall  zustande. 

Anders  verhalten  sich  vielleicht  die  kachektischen  Pertussis- 
kranken  mit  ihren  Hämorrhagien  am  Stamm  und  an  den  Extremi- 
täten; doch  konnte  ich  solche  Fälle  nicht  untersuchen. 

Ein  klinisches  Experiment  im  großen  Styl  bot  eine  Kinderpanik 
in  der  Altlerchenfelderkirche.     Die  7  Patienten,   die  ich   zu  sehen 
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Gelegenheit  hatte,  wiesen  nicht  nur  subkonjunktivale  Suffusionen 
und  andere  Schleimhaatblutungen  auf,  sondern  auch  dichte  Petechien 
besonders  am  Eücken  und  über  die  Brust  von  einer  Schulter  zur 
anderen  ziehend.  Den  Eindruck  direkter  traumatischer  Blutungen  mach- 
ten diese  Hämorrhagien  nicht  Die  fossae  infraclaviculares  sind  ja  nicht 
sehr  exponiert,  wenn  durch  eine  Panik  Menschen  aneinandergepreßt 
werden.  Es  fehlten  dort  auch  alle  Zeichen  traumatischer  Ein- 
wirkungen (subkutane  Hämatome,  vibices).  Auch  mag  die  venöse 
Stauung  nicht  gerade  unter  dem  Schultergürtel  ihr  Punctum 
maximum  haben. 

Ich  glaube  vielmehr,  daß  die  geringe  Resistenz  der 
Kapillaren  gegenüber  dem  experimentellen  Zug  auch 
bei  hochgradiger  Stauung  für  die  Lokalisation  der 
Blutungen  bestimmend  war. 

Wenden  wir  uns  nun  den  chronischen  Stauungen,  der 
inkompensierten  Klappenerkrankung  zu. 

Marie  Z.,  7  Jahre  alt,  schlecht  genährt.  Seit  1  Jahr  nach  Skarlatiua, 
Mitralinsuflßzienz,  nicht  kompensiert,  Nasenbluten. 

ßr.  :  25  :  +  Beine  :  73  :  — 

Josef  G. ,  12  Jahre  alt,  schwerer  Mitralfehler,  gegenwärtig  kein  Ödem 
an  den  Beinen. 

An  den  Beinen  :  73  :  — 

Chronische  Stauungen  führen  nicht  nur  zu  keiner  Verminderung, 
sondern  vielmehr  vielleicht  sogar  zu  einer  Erhöhung  der  Resistenz 
der  Hautgefäße. 

Die  eigentlichen  hämorrhagischen  Erkrankungen 
können  allenthalben  zu  Blutungen  führen,  dieselben  treten  aber  mit 
Vorliebe  am  Bauch,  Gesäß  und  den  unteren  Extremitäten  auf.  Es 
scheint  für  diese  Lokalisation  bis  zu  einem  gewissen  Grad  die  Erschwerung 
des  venösen  Abflusses  maßgebend  zu  sein.  Mau  beobachtet  wenig- 
stens nicht  selten  einen  Nachschub  au  den  Beinen,  wenn  die  Patienten 
wieder  das  erste  Mal  aufgestanden  sind. 

Heubner  gibt  daher  den  Rat,  die  lünder  nicht  eher  auf- 
stehen zu  lassen,  als  bis  man  sich  von  der  Rückkehr  der  Hautgefaß- 
beschaffenheit zur  Norm  überzeugt  hat.  Er  rät  in  seinem  Lehr- 
buch der  Kinderkrankheiten  (IL  Bd.  pag.  40),  mit  einer  Nadel  eine 
leicht  erkennbare  Figur  iu  die  Haut  des  Kindes  durch  oberflächliche 
Stiche  zu  zeichnen.  Diese  geringe  Trauma  genügt  zum  Auftreten 
von  Petechien  im  Laufe  der  nächsten  Stunden,  wenn  die  Hautgefäße 
noch  krankhaft  verändert  sind. 
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Ich    hatte    Oelegenheit,    folgende    Eälle   Ton   hämorrhagischer 
Diatheae  zu  untersuchen: 

1.  Hilda  M.,  10  Jahre  alt,  H.  maculosus  Werlhofii  mit  xahlreichen  Haut-, 
S^DÜeitch-  und  NierenblotoDgen. 

Aofftehen  fiir  8  St.  bewirkt  Blutungen  an  den  Beinen ;  umwickelt  man  ein 
Bein  mit  einer  Kalikotbinde,  to  bleibt  daselbst  die  Bildung  von  Blutflecken  au. 
Auch  Senfwaaaereinwickelttng  und  elastische  Ligatur  durch  7  Minuten  be- 
wirkt Hämorrhagien. 

r.  0.  Seh.  :  40  :  +  +  +  r.  U.  Seh.  :  88  :  + 

1.  0.  Seh.  :  80  :  +  1.  U.  Seh.  :  45  :  +  + 

:  40  :  +  +  +  :  40  :  + 

Eine  Woche  später: 
r.  0.  Seh.  :  über  20  ;  +        r.  ü.  Scb.  :  25  :  +  (nnr  stellenweise) 

1.   0.  Seh.  :     „      20  :  +        1.  ü.  Seh.  :    über    20  :  + 

Dabei  hatte  sich  auch  das    Befinden  so  »st  verschlechtert  (Nierenblutong 
trots  Adrenalin  und  Gelatinelherapie). 

2.  Emilie  B.,    10   Jahre  alt,   vor  3   Tagen   Erbrechen   Acetonurie«  and 
größere  Blutungen  besonders  in  der  Kniegelenksgegend. 

1.  0.  Seh.  :  80  :  i  1.  U.  Seh.  :  30  :  + 

:  40  :  etw.  mehr.  (mit  Suffusion). 

2  Tage  später: 


1.  0.  Seh.  :  80  :  =b  1.  ü.  Seh. 

:40:  + 


40 
50 
70 


+ 


Die  Gefäßveränderung  heilte  also  zuerst  am  Unterschenkel. 

3.  Carl  B.,  27i  Jahre  alt,  Purpura  simplex,  seit  vorgestern  blaue  Flecken, 
seit  gestern  frische  kleine  Hantblntongen,  aoch  Sehleimhantblutungen,  über  dem 
Sternum  größere  Himorrhagie,  ebenso  am  Unterschenkel  und  Fuß. 

Br.  :  26  :  stark,    r.  0.  Seh.  :  40  :   h         r.  U.  Seh.  :  43  :  +  + 

:  50  :  +         1.  U.  Seh.  :  48  :  — 

66  :  wenig  + 
2  Tage  darauf,  ohne  daß  neae  Blutungen  spontan  auftraten: 

Br.  :  30  :  ±         r.  O.  Seh.  :  70  :  +        r.  ü.  Seh.  :  43  :  — 
:  85  :  +        1.  0.  Seh.  :  78  :  —  65  :  + 

1.  U.  Seh.  :  78  :  — 

tags  darauf  r.  O.  Seh.  :  70  :  +        r.  ü.  Seh.  :  78  :  — 

1.  0.  Seh.  :  78  :  —        1.   ü.  Seh.  :  78  :  - 

4.  N.  N.,  4  Jahre  alt,  Purpura  simples,  seit  einigen  Tagen  keine  neuen  Blutungen. 

Br.      :  15  :  —  1.  0.  Seh.  :  46  :  +  über  älterer  Blutung 

20  :  -f  (Rotfärbung  der  verfärbten 

ßr.  r.  :  10  :  ±  Hautpartie) 

Br.  l.  :  20  :  ±  daneben  :  50  :  — 

Dieser  Fall  zeigt  den  gelegentlieh  umsohriebenen  Charakter  der  Gefilß- 
erkrankung. 

5.  Stephan  R.,  20  Monate  alt,  gut  genährt.  Purpurafleeken  seit  einigen 
Tagen  am  Hals,  Nacken,  der  oberen  Brustapertur  und  Beugeseite  der  Anne. 

Br.  :  78  :  +  1.  0.  Seh.  :  78  :  +  1.  U.  Seh.  :  78  :  - 

Also  rasche  Heilung,  wenige  Tage  nach  der  Eruption. 
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6.  J  o  8  e  f  L. ,  5  Jahre  alt.  Seit  8  Monaten  ab  and  an  blnüge  Stühle  and  blutige* 
Knötchen  an  Armen,  Beinen  and  Gesäß,  die  in  Schüben  auftreten.  Gegenwärtig 
neue  Eraption  am  r.  0.  Seh.  and  frische  Blutung  am  Augenhintergrund. 

Br.  :  25  :  ±  42  :  +  78  :  + 

r.  O.  Seh.  :  60  :  nur  in  den  Efflorescenzen  4*  4*  H~9  ebenso  auch  schon  bei  20 
1.   0.  Seh.  :  in  einzelnen  Efflorescenzen  an  mehreren  Stellen  -f"  H — h  ^^^  ^ 
r.  U.  Seh.  :  26  :  — 
:73:  + 

Dieser  durch  die  Knötchenbildung  (fibringerinnsel?)  etwas  eigenartige  Fall 
läfit  aach  keine  schwerere  diffuse  Schädignug  der  Gefafie  erkennen. 

Wir  sehen  also,  daß  die  Purpura-artigen  ErkraDkungen  mit 
Terminderter  Resistenz  der  Hautgefaße  besonders  an  den  unteren 
Extremitäten  einhergehen. 

Auch  die  Prognose  in  bezug  auf  die  Dauer  der  Erkrankung 
und  die  Wirksamkeit  eines  hämostatischen  Mittels  kann  man  wohl 
auf  diese  Weise  genauer  präzisieren. 

Im  übrigen  scheint  mir  ein  gewisser  Gegensatz  zwischen  den 
Fällen  4  und  6  einerseits  und  1,  2,  3  andererseits  zu  bestehen; 
die  ersteren  bekommen  fast  nur  an  den  Stellen  der  früheren  spon» 
tauen  Hämorrhagien  neue  Blutungen,  die  letzteren  aber  ganz  difhis 
feinste  Petechien.  Es  lassen  sich  vielleicht  die  hämorrhagischen 
Erkrankungen  der  Haut  in  disseminierte  und  in  diffuse  Formen 
scheiden,  ein  Unterschied,  der  gelegentlich  schon  an  der  Verteilung 
der  spontanen  Hautblutungen  kenntlich  ist. 

Im  folgenden  ein  Fall   von  Keratomalacie  bei   einem   Smonatl.  Mädchen» 
Hantblutungen  bestanden  nicht,  die  Haut  war  von  normalem  Tugor.  Schwellungen 
der  Humeri  (Radiologisch:  Frakturen). 
Br.  :  73  :  — 

r.  0.  A.  au.  ;  68  :  +  R.  L.  O.  Seh.  :  72  :  — 

1.  0.  A.  au.  :  68  :  —  R.  L.  U.  Seh.  :  72  :  — 

r.  ü.  A.  au.  :  68  :  — 
1.  U.  A.  au.  :  68  :   ± 
Die  Resistenz  der  Hautgefäße   ist  hier   trotz  schwerer  Ernährungsstörung 
gewiß  nicht  vermindert. 

Ein  eigenartiges  zu  Hautblutungen  fahrendes  Krankheitsbild  bot  ein  zehn- 
jiUiriget  MiUlchen. 

Es  bestand  hochgradige  Arteriosklerose.  Die  Arieria  radialis  hatte  einen 
ganz  wellenförmigen  Verlauf. 

Dabei  fast  unstillbares  Nasenbluten  und  spontane  Hautblutongen  und 
Saffusionen. 

1.  0.  Seh.  :  60  :  +  Br.  :  17  :  -f- 

1.  0.  Seh.  :  60  :  ± 
Wenige  Tage  später  —  es  waren  unterdes  keine    neuen  Hautblutungen 
aufgetreten  und  die  früheren  verschwunden  —  gelang  es  an  den  Beinen  über- 
haopt  nicht   mehr,  an   der  Brust   erst  bei  Anwendung   maximaler  Zagwirkung 
kleinste  Blutungen  zu  erzeugen. 


Br.      :  24 

± 

r.  1.  0.  A.  i. 

:  73 

Br.  r.  :  26 

+ 

r.  1.  U.  A.  i. 

:  78 

1.  :  45 

•  + 
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In  diesem  Fall  folgte  auf  die  Periode  leichter  Zerreißlichkeit  eine  über 
die  Norm  hinaasgehende  Kompensation  mit  angewöhnlich  erschwerter  Zerreißr 
lichkeit  der  Geiäße. 

Ein  schwer  anämisches,  zwei  Jahre  altes  Mädchen,  M.  D.,  dessen  klinisches 
Bild  für  die  Diagnose  Anaemia  pseudoleucaemica  sprach,  bekam  spootaae 
Unterhautblutungen  im  Hypogastrium,  die  durch  ihre  livide  Farbe  ihren  tieferen 
Sitz  erkennen  ließen. 

Die  Untersuchung  ergab  daselbst  bereits  bei  einer  Zngwirkung  von  30  cm 
Hg  an  der  Bauchhaut  livide  aussehende  Suffusionen,  die  bei  stärkerem  Zag 
rasch  zunahmen.  Eigentliche  unmittelbar  unter  der  Epidermis  liegende  Haut- 
blutungen, wie  man  sie  bei  Purpura  sieht,  waren  nicht  zu  erzielen.  Offenbar 
betraf  die  Gefäßerkrankung  hier  ein  tiefer  gelegenes  Gefäßnetz. 

Den  hämorrhagischen  Erkrankungen  steht  das  Erythema 
exsadatiyum  multiforme  und  Erythema  nodosum  nahe. 

1.  Ludwig  T.,  4V«  Jahre  alt.  Vor  3  Tagen  Fieber  und  Gelenksschmerxen, 
seither  blaurote  Knoten  an  den  Beinen;  teilweise   schone  konzentrische  Ringe. 

r.  1.  0.  Seh.  :  73  :  - 
r.  1.  ü.  Seh.  :  68  :  + 

Seit  8  Tagen  keine  neuen  Efflorescenzen. 
Br.  und  Br.  1.  dasselbe.     0.  A.  i.  dasselbe.         r.  1.  O.  Seh.  :  78  :  — 

0.  A.  au.  :  58  :  +     r.  1.  U.  Seh.  :  70  :   i  Suffusion. 
An  den  Streckseiten    der    Oberarme    und   Unterschenkel   ist  vielleicht  eine 
geringe  Resistenzverminderung  vorhanden,  sonst  aber  nirgends. 

2.  Karoline  T.,  27«  Jahre,  Schwester  des  eben  erwähnten  Patienten. 
Seit  8  Tagen  Fieber,  Geleuksschmerzen  und  typische  Flecken  von  Erythem» 
multiforme  am  1.  Bein. 

Br.  :  88  :  +  r.  0.  A.  i.  :  62  :  +  r.  0.  Seh.  :  59  :  —  r.  U.  Seh.  :  78 :  - 
Br.  r.  :  40  :  ±  1.  0.  A.  i.  :  52  :  ±  1.  0.  Seh.  :  57  :  ±  1.  U.  Seh.  :  73 :  - 
Br.  1.  :  42  :  — 

54  :  ±     Das  afiTizierte  Bein  verhält  sich  wie  das  normale. 

3.  Gisela  Z.,  4  Jahre,  seit  4  Tagen  Erythema  exsudativum  maltiforme. 
noch  im  Zunehmen. 

Br.       :  22  :  —       r.  U.  A.  au.  :  50  :   ±       r.  0.  Seh.  :  25  :  feine  in  Knoten 
Br.  r.  :  40  :  ±  (nur  in  Knoten)       1.  0.  Seh.  :  40  :  -[-      in  Knoten 

r.  U.  Seh.  :  66 
1.   U.  Seh.  :  66 

In  den  EfQorescenzen,  aber  nicht  ausschließlich  in  diesen,  treten  bereits  bei 
geringem  Ansaugen  feine  Hämorrhagien  auf,  aber  nur  an  den  Oberschenkeln 
und  Unterarmen,  nicht  an  den  Unterschenkeln. 

4.  Lina  R.,  fünf  Jahre.  Erythema  exsudativum  und  Purpura  simplex, 
seit  drei  Tagen  keine  Efflorescenzen  neu  aufgetreten. 

Br.  :  12  :  +  (feine)  r.  0.  Seh.  :  67  :   i 

:  16  :  +  +  +  (feine)  1.  0.  Seh.  :  72  :  ± 

r.  U.  Seh.  :  60  :  nur  Suflfusion. 
1.  U.  Seh.  :  71  :  nur  Suffnsion. 
Über  dem  manubrium  sterni  besteht  deutliche  Herabminderung  der  B^* 
aistenz,  an  den  Beinen  kaum. 
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Erythema  exsudatiyam  und  nodosum  führen  za  wenig  ausge- 
sprochener Herabsetzung  der  Saugwerte  und  zwar  fast  nur  in  den 
Effloreszenzen. 

Leopold  S.,  zwei  Jahre  alt,  Anaemia  splenica,  Hämorrhagien  in  den 
Bauchdecken,  und  am  Tuber  ischii,  Ödeme  der  unteren  Körperhälfte. 

Br.  :  10  :  —  Hypogastr.  L  :  32  :  —    r.  U.  Seh.  :  30  :  vereinzelt 

17  :  vereinzelt     O.  A.  :  32  ;  —     1.  U.  Seh.  :  34  :  +  + 

1.  0.  Seh.  :  36  :  — . 
An  den  Unterscheniceln  trotz  der  Ödeme  deutlich  nachweisbare 
Erniedrigung  der  Resistenz. 

Franz  Zw.,  vierzehn  Monate  alt,  blaß,  anämisch,  Lues  hereditaria,  Haut 
schlaff,  derzeit  kein  Exanthem. 


Br.r. 

:  10 

—    r.  0.  A.  au.  u.  i. 

:  20 

:  — ,  erst  zwischen  40  und  50 

+ 

:  15 

+              r.  0.  Seh. 

:  50 

± 

Br,  1. 

:  40 

+  + 

70 

+ 

r.  ü.  Seh. 

:  72 

— . 

Ernst  K.,  acht  Monate  alt,  Lues  hereditaria,  kein  Exanthem,  Ernährungs- 
xostand  ziemlich  gut. 

O.  Seh.  :  72  :  -f- 
U.  Seh.  :  72  :  — . 

Im  ersten  Fall  besteht  eine  ausgesprochene,  im  zweiten  eine 
geringgradige  Erniedrigung  der  Saugwerte  am  Oberschenkel. 

Karl  F.,  acht  Jahre  alt,  seit  drei  Tagen  Icterus  catarrhalis. 
Br.  :  60  :  +    j 

0.  Seh.  :  78  :  ±     >    also. normale  Werte. 
ü.  Seh.  :  73  :  —    ' 
Heinrich  Z.,  sieben  Jahre  alt,  die  rechte  Thoraxseite  von  ausgebreitetea 
Vitiligo-  und  Nävusflecken  bedeckt. 

Br.  r.  :  20  :  —  l.  :  30  :  >  r. 

30  :  -f- 
höher  r.  :  25  :  +  1.  :  +  +  + 

tiefer  r.  :  20  :  —  1.  :  +. 

Auf  der  Seite  des  Nävus  erfolgen  die  Blutungen  schwerer  als 
auf  der  gesunden  Seite;  tlicselbe  Beobachtung  ist  auch  bei  ganz 
zarten  Narben,  von  alten  Verbrennungen  herrührend,  zu  machen, 
wobei  oft  die  Narbe  mitten  in  der  von  Petechien  dicht  durch- 
setzten Haut  vollkommen  frei  von  Blutungen  gefunden  wird. 

Ich  lasse  nunmehr  die  Beobachtungen  an  Scharlachkranken 
folgen : 

1.    £mma  B.,  sechs  Jahre  alt,  6.  Tag  der  Erkrankung,  Reste  von  Exanthem. 
Br.:24:  +  -|-+     Br.r.:20:+     Br.l.rlO:—     O.Sch.r. :  70: +  + 
«m  16.  Tag  hingegen : 

Br. :  24 :  +  „     :  20 :  -        „     :  40 :  ±  „        :  70 :  — 

„     :45:i 


X24  Hecht,  Experixnentell-kliniBche  UntenuchungeD  über 

2.    Ladwig  S.,  sehn  Jahre  alt,  9.  Tag,  spärliche  Pigmentreate,  beginnende 
Schuppong,  kein  Albanien. 

Br.:78:+    Br.r.:78:—    Br.l.:78:—    O.Sch.r.  :78:— . 
8.   B.,  drei  Jahre  alt. 

3.  Tag:   Exanthem  intenaiT,  an  den  Beinen  leicht  hämorrhagisch,  Streck- 
seite stärker  befallen  als  Bengeseite. 


itensiy    Br.  r. :  5 :  ± 

Br.l.:6:—         r.0.A.au.n.i.:15:  + 

:8:  + 

:8:+  + 

Br.l.<10<B] 

r.        10:++    I.O.A.   ,  ,  „:20:  + 

r.0.Sch.:16:  + 

1.0.Sch.:26:  + 

28:  + 

tiefer  unten  :  16  :  + 

86:  +  +  + 

r.U.Sch.:ÖO:i 

l.U.8ch.:dO::i:. 

).<. 


H.  Tag:  Lytischer  Fieberabfall.    Exanthem  an  den  Beinen  noch  sichtbar,. 
Follikelprominenz,  Rückgang  des  Exanthems  am  Stamm. 
Br.r. :  10 :  ++  r.u.LO.Sch. :  20 :  ± 

1.  :  10 :  +  80 :  + 

7.  Tag:    Exanthem  links  stärker  abgeblaßt  als  rechts. 

Br.:10:+        Br.r.:  8:—        Br.L:15:  + 
10:  ± 
1.0.A.aa.u.i.:24:  ±       r.O.Sch.  :85:  ±       r. ü. Seh. : 85 : - 

50:+  80:  + 

8.  Tag:    Br. :  10 :  +  Br.r. :  16 :  ±  Br.  L  :  16  :  + 

O.Sch.r. :  78  :  —  r.ü.Sch. :  78 :  ± 

l.ü.Sch.:78:-. 

10.  Tag:    Br.:10:+  l.O.A^au.  :80:  ± 

i.     :24:± 

17.  Tag:    Br. :  10  :±  Br.r.:20:±  Br.l.:28:± 

r.O.Sch. :  78  :  —  r.  Ü.Sch. :  78 :  - . 

18.  Tag:    Intensive  Schnppungen  an  den  Beinen. 

Br.:12:±         Br.r.:80:±         Br.l.:20:db         Beine:78:- 

19.  Tag:    Br.:12:~  n        „      „  r        r      f,  n       r     n 
27.  Tag:    Br.:16:±                                                                      „       „     , 

.    Frans  K.,  elf  Jahre  alt. 

4.  Tag:    Exanthem  stark.       Br. :  4 :  —        Br.  r. :  7 :  —        Br.  1. :  10 :  + 

7:+  10:± 

10:+++ 

5.  Tag:    Ebenso.  ßr.:9:+         Br.r.:  9:+        Br.L:  9:  + 

6.  Tag:    Beugeseite  noch  stark,    r.O.A.an.  :80  :++ l.O.A.an.  :24:  ± 

Streckseite  weniger.  i. :  80 :  +  +  +  i. :  24 :  + 

r.  u.  1. 0.Sch. :  24 :  ±        r.  u.  1.  U. Seh. :  70 :  ± 
80:++. 

7.  Tag:    Nur  noch  an  den  Beinen    Br.:10:+    Br.r.:14:±    Br.L:9:  + 

Exanthem.    r.O.  A.au. :  80  :  +++  1.0.A.au.  :80:  + 

i.  :80: +++.«^eMOstark.     i.:aO:  + 

LO.Sch. :  66 :  +++      1. Ü.Sch. :  78 :  ±. 
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8.  Tag:  Br.rlO:—        ßr.r.:80:++        10Soh.:60:± 

16:+  LÜ.Sch.:78:— . 

14.  Tag:    Geringe  Pigmentreate ;  wo  dieselben  ausgesprochener  sind,  sind 
auch  die  Hantblutungen  stärker. 

Br. :  16 :  +-f.        Br.r. :  80 :  ±         r.O.A. :  60 :  ++  i.  >  au. 

l.O.A.  :80:  ±i.>au. 
Beine :  78 :  — . 
24.  Tag:    Volle  Eekonvalessenz.       do.  do.  Beine :  78 :  — . 

6.    Leopold  M.,   sehn  Jahre,   starkes  Bzanthem    und  schweres   Rachen- 
diphtheroid  am  6.  Tag. 

r.O.Sch.:i^=±  '•Ü.Sch.:80:  + 


6.  Tag:    Br. 

7.  Tag: 

8.T«g: 
Im  RSekgang. 


;15:  + 
16:  + 
16:-)- 

15:  ± 


80: 

— 

60 

+• 

60 

— 

60 

-(- 

78 

++ 

78 

:  — . 

10.  Tag: 
Stark  im  Rückgang. 

16.  Tag:  16 :  ±  Ebenso.  Ebenso. 

Schuppt  stark. 

6.  Rosa  L.,  sechs  Jahre  alt. 

8.  Tag:    Exanthem  noch  über  dem  Stamm  und  Beinen,  Arme  frei. 
Br. :  4 :  —     Br.r. :  5  :  ±  r.O.  A. :  40 :  ±  au.>i.  l.O.Scb. :  24 :  ±  l.U.Sch. :  82 :  + 

6:+  32:  + 

9:+++  l.:5:—  l.O.A. :  32  :  ±  au.>i. 
7:±. 
6.  Tag:    Nur  noch  an  den  Oberschenkeln  deutliches  Exanthem. 
Br.:6:—   Br.r.:  10:+    r.LO.A. :  60:  ±  au.>i.    1.0.Sch.:24:  ± 

l.lJ.Soh.:50:± 
8:±  50:+  +  + 

10:+         l.:10:+. 

9.  Tag:    Reste  an  den  Oberschenkeln,  beginnende  Schuppung,  kein  Alb. 

Br.:10:+     Br.r.:  10:++    1. 0.  Soh. :  60  :  +    l.ü.Sch. :  50:  ± 
1. :  10  :  +. 
12.  Tag:    Starke  Schuppung. 

Br.:l6:±    Br.r.u.l. :  24 :  +    l.O.Sch. :  73  :  db    lü.Sch. :  78  :  — . 

7.  Georg    E.,    sechs  Jahre.     Seit   fünf  Tagen    hämorrhoidale   Nephritis, 
geringes  ödem,  kein  Skrotalödem. 

26.  Tag:    Br,:er8t30:±       Br.r.u.l. :  40  :  ±      l.O.A.au. :  60:  —      Beine:  73:  — 

i. :  60 :  +. 
37.  Tag:    Harn  noch  blutig.    Gewichtsabnahme  1  kg. 

Br.:24:  ±     Br.r.u.l. :  30  : ++     1.0.Sch.:73—     l.  U.  Seh. :  73  :  — . 

8.  Antonie  K.,  fünfeinhalb  Jahre,  Nephritis  haemorrhagia  ohne  Ödeme 
20.  Tag:    Br. :  20  :  ±  Br.r. u.l. :  80  :  ±  Beine  :  73  :  — . 

9.  Karl  Kroll,  dreizehn  Jahre.     27.  Ta^:    Rekonvaleszenz. 

Br. :  44  :  —  Beine  :  73  :    - 

50:+  +  +. 
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2.    Ludwifif  S.,  sehn  Jahre  alt,  9.  Tag,  spärliche  Pigmentrei^' 
Schuppung,  kein  Albumen. 

Br.:78:+    Br.r.:78:—    Br.l.:73:—    O.S<^^ 

8.   B.,  drei  Jahre  alt. 

3.  Tag:   Exanthem  intensiv,  an  den  Beinen  leicht 
Seite  stärker  befallen  als  Beugeseite. 
Br. :  9—10 :  intensiv    Br.  r. :  5  :  ±       Br.  1. :  5  :  - 
:8:+  :8:/^ 

Br.l.<10<Br.        lOf 

r.O.Sch.:lö:  + 
28:  + 
86:  +  +  + 
r.U.Sch.:60:± 
(i.  Tag:  Lytischer  Fieberabfall. 

Follikelprominenz,  Rüc'^  < 
Br.r.:10:++y 
1.  :10:+   : 
7.  Tag:    Exanthem  links  f^ 
Br.:10:  + 


4 


-.Aiiorr- 


l.O.A.au.u.i.  :24 

8.  Tag:    Br.:10:-t 
O.S' 


V  r 


aet   um   den    10. 
aem  17.  uud  19.  Tag 

^  hält  die  auffallende  Herab- 
.^n  auch  in  den  Fällen  4,   5  und 


10.  Tag:    Br.:l^/ 

17.  Tag:    Br. 

18.  Tag:    ' 


jphritis    (7)    ergibt    zugleich    mit    dem 

.rabsetzung  der  gesteigerten  Resistenz  zur 

en  ist  an  der  Brust  und  den  Armen  deutlich) 

res    Odem    vorhanden    war,    das    diese    Werte 

Die  hämorrhagische  Nephritis  (8)  bietet  nichts 

'  rJ^    asowenig  die  rekonvaleszente  Patientin.     (11). 

„      jrjatiim  steht  also  für  etwas  länger  als  eine  Woche,  bis 


4    ^ 


v^n  das  Exanthem  nicht  mehr  deutlich  ist,  die  Resistenz 


fäßf'    herab.     Am    deutlichsten    sehen    wir  das    an    den 
alb,   weil    dort   die   Werte   normaliter   viel   höher 


^müe    lie 

/.x\  d*?r  Brust. 

ff 

i„  VViti'ihmg  des  Exanthems  ist  dabei  auch  von  Einfluß  auf 

,     J  );i  das  Scharlachexantheui  an  den  Oberarmen  auf  der 
:te  vit*l  ausgesprochener  ist  als  auf  der  Außenseite,  so  sehen 
j^elbst  die  Blutungen    stets   viel    reichlicher   und   früher  auf- 
Besoiiders    deutlich    war    das    Zusammenfallen    der    ver- 
urteil   iit'^i>tenz   mit   Exanthemresten   im   Fall  4  am    14.  Tag. 
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^  nun   andere   skarlatinif orme   Erytheme. 

^**eieinhalb  Jahre  alt,  Skarlatinif ormer  Ausschlag  ohne 
orehabt. 

und  1.  :  20  :  +  r.  und  1.  0.  A.  au.  und  i.  50  :  — 
1.  0.  Seh.  :  60  :  db 
1.  ü.  Seh.  :  73  :  — 
^\    Skarlatinif  ormer    Ausschlag,    die 
*ffen    als   die   Beugeseite.     Kein 

:  82 :  +  -f-  dabei  au.  >  i. 

'^.  Seh.  :  55  :  i 
.ythem,     Urtikaria 

JBeiue  :  73  :  — 
öl,  Angina,   mit  Belag,  sonst 

20  :   db  1.  O.  Seh.  :  72  :  +  + 

1.  U.  Seh.  :  60  :  ± 

x'ällen  mit  skarlatiniformem  Exanthem 

jrläge,  ließ  sich  im  Fall  1,  2  und  4  zwar 

.Setzung  der  Werte  an  den  Beinen  nach- 

jgann    sich   im   Fall  2  schon   am    nächsten  Tag 

^d  im  Fall  3   bestanden   trotz   deutlichen  Erythems 

xältnisse. 

j,T  im  Fall  2  auch   von  Interesse,   daß   entsprechend   der 

jn  Ausbildung  des  Ausschlags    auf  der  Streckseite  der  Arme 

ibst   auch    die   Hämorrhagien    früher  als    auf   der    Beugeseite 

»uftraten,  also  gerade  entgegengesetzt  dem  Verhalten  bei  Skarlatina. 

Es  folgen  nun  andere  Ausschläge: 

Joseph  W.,  siebzehn  Monate  alt,  sehr  ausgebildetes  Serumezanthem 
nach  Seruminjektion,  bereits  im  Abblassen.  Oberschenkel  dicht  ergriflfen,  Unter- 
schenkel frei. 

Br.  :  8  :  -f- 

Lendengegend  :  26 — 29  :  in  Efflorescenzen  +  +»    sonst  nicht. 
I.  O.  Seh.  :  30,  :      nur  in  Effiorescenzen  -| — f- 
l.  U.  Seh.  :  50  :  — 
Aloiaia   S.,    sieben   Jahre    alt,    Erythema   infectiosum    Eseherich 
Haut  straff,  iimen  un  den  Armen  Exanthem  deutlich,  die  Streckseiten  der  Ex- 
tremitäten stärker  als  die  Beugeseiten  ergriflfen. 

Br.  :  16  :  ±      r.  und  1.  0.  A.  :  60  :  ++     1.  0.  Seh.  :  50  :  ± 

Br.  :  r.  und  1.  :  20  :  +  au.  >  i.  1.  U.  Seh.  :  56  :  ± 

Das  Serumexanthem  und  das  infektiöse  Erythem  ergeben 
leichteren  Eintritt  der  Hautblutungen  im  Bereich  ihrer  Effiorescenzen. 
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10.  Juliane  L.,  acht  Jahre.     24.  Tag:    Rekonvaleszenz. 

Br. :  40  :  -f-  Br.r.u.l. :  80  :  ++  Beine  :  73  :  — . 

11.  Emilie  S.,  sechs  Jahre.  14.  Tag:  Rekonvaleszenz;  seit  acht  Tagen 
kein  Exanthem. 

Br. :  13  :  +  Beine  :  73  :  — . 

Fassen  wir  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  an  Scharlach- 
kranken kurz  zusammen: 

Fall  1.  läßt  am  6.  Tag  eine  deutliche  Resisteuzverminderung 
erkennen,  die  am  16.  Tag  geschwunden  ist, 

Fall  2.  am  9.  Tag  sowie  9.  und  10.,  am  27.  resp.  24.  Tag  der 
Erkrankung  lassen  eine  sehr  auffallende  Erschwerung  des  Eintrittes 
der  Blutungen  erkennen,  für  den  sich  kein  Grund  in  der  Be- 
schaffenheit der  Haut  finden  läßt.  Es  macht  den  Eindruck,  als 
würde  auf  die  Gefäßläsion  eine  über  die  Norm  hinausgehende 
Reparation  folgen,  wie  man  dergleichen  ja  auch  sonst  in  der 
Pathologie  findet.  Im  Fall  3  erzielt  man  überall,  besonders  leicht 
aber  an  den  Beinen,  wo  das  Exanthem  ohnehin  schon  hämorr- 
hagisch ist,  Blutungen. 

Die  Veränderung  an  den  Beinen  Terschwindet  um  den  10. 
Tag,  während  sie  an  der  Brust  erst  zwischen  dem  17.  und  19.  Tag 
vollkommen  zurückgeht. 

Beiläufig  acht  bis  zehn  Tage  lang  hält  die  auffallende  Herab- 
setzung der  Resistenz  an  den  Beinen  auch  in  den  Fällen  4,  5  und 
6    an. 

Die  hämorrhagische  Nephritis  (7)  ergibt  zugleich  mit  dem 
Schwinden  des  Ödems  Herabsetzung  der  gesteigerten  Resistenz  zur 
Norm.  Dieses  Verhalten  ist  an  der  Brust  und  den  Armen  deutlich, 
wo  kein  nachweisbares  Odem  vorhanden  war,  das  diese  Werte 
vorgetäuscht  hätte.  Die  hämorrhagische  Nephritis  (8)  bietet  nichts 
besonderes,  ebensowenig  die  rekonvaleszente  Patientin.     (11). 

Die  Skarlatina  steht  also  für  etwas  länger  als  eine  Woche,  bis 
in  eine  Zeit,  wo  das  Exanthem  nicht  mehr  deutlich  ist,  die  Resistenz 
der  Hautgefäße  herab.  Am  deutlichsten  sehen  wir  das  an  den 
Beinen  wohl  deshalb,  weil  dort  die  Werte  normaliter  viel  höher 
sind  als  an  der  Brust. 

Die  Verteilung  des  Exanthems  ist  dabei  auch  von  Einfluß  auf 
die  Werte.  Da  das  Scharlachexanthem  an  den  Oberarmen  auf  der 
Innenseite  viel  ausgesprochener  ist  als  auf  der  Außenseite,  so  sehen 
wir  daselbst  die  Blutungen  stets  viel  reichlicher  und  früher  auf- 
treten. Besonders  deutlich  war  das  Zusammenfallen  der  ver- 
minderten  Resistenz   mit   Exanthemresten   im  Fall  4  am    14.  Tag. 
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Betrachten  wir  nun   andere   skarlatinif orme   Erytheme. 

1.  Theresia  Z.,  dreieinhalb  Jahre  alt,  Skarlatiuiformer  Ausschlag  ohne 
Angiaa,  hat  schon  Scharlach  gehabt. 

Br.  :  16  :  ±   Br.  r.  und  1.  :  20  :  +  r.  und  1.  0.  A.  au.  und  L  60  :  — 

1.  0.  Seh.  :  60  :  i 
1.  U.  Seh.  :  73  :  — 

2.  Rosa  U.,  siebeneinhalb  Jahre  alt,  Skarlatiniformer  Ausschlag,  die 
Streckseite  der  Arme  und  Beine  stärker  ergriffen  als  die  Beugeseite.  Kein 
Fieber,  keine  Angina. 

Br.  :  18  +  Br.  r.  u.  1.  :  18  :  i  r.  u,  1.  0.  A  :  82  :  +  +  dabei  au.  >  i. 

r.  0.  :60  :+au.>i.  1.0.Sch.:52:  + 
tags  darauf  Exanthem  abgeblaßt. 
Br.  :  18  :  +     Br.  r.  und  1.  18  :  i  0.  A.  :  25  :   ±  au.  «  i.     1.  0.  Seh.  :  55  :  i 

3.  Karoline  G.,  zwei  Jahre  alt,  Skrophulose,  Erythem,  Urtikaria 
schlaffe  Haut. 

Br.  :  30  +     (nicht  in  Efflorescenzen.)  Beine  :  73  :  — 

4.  N.  N.,  5  .Jahre  alt,  Erythem  an  der  Brust,  Angina,  mit  Belag,  sonst 
nichts  für  Skarlatina  sprechend. 

Br.  :  20  :  ±  Br.  r.  und  1.  20  :   i  1.  O.  Seh.  :  72  :  +  + 

1.  U.  Seh.  :  60  :  ± 

Von  den  vier  untersuchten  Fällen  mit  skarlatiniformem  Exanthem 
ohne  daß  ein  Scharlach  vorläge,  ließ  sich  im  Fall  1,  2  und  4  zwar 
eine  geringe  Herabsetzung  der  Werte  an  den  Beinen  nach- 
weisen; derselbe  begann  sich  im  Fall  2  schon  am  nächsten  Tag 
auszugleichen  und  im  Fall  3  bestanden  trotz  deutlichen  Erythems 
normale  Verhältnisse. 

Es  war  im  Fall  2  auch  von  Interesse,  daß  entsprechend  der 
stärkeren  Ausbildung  des  Ausschlags  auf  der  Streckseite  der  Arme 
daselbst  auch  die  Uämorrhagien  früher  als  auf  der  Beugeseite 
auftraten,  also  gerade  entgegengesetzt  dem  Verhalten  bei  Skarlatina. 

Es  folgen  nun  andere  Ausschläge: 

Joseph  W.,  siebzehn  Monate  alt,  sehr  ausgebildetes  Serumezanthem 
nach  Heruminjektion,  bereits  im  Abblassen.  Oberschenkel  dicht  ergriffen,  Unter- 
schenkel frei. 

Br.  :  8  :  + 

Lendeugegend  :  26 — 29  :  in  Efflorescenzen  +  +»   sonst  nicht. 
1.  0.  Seh.  :  30,  :      nur  in  Efflorescenzen  -| — f- 
1.  U.  Seh.  :  50  :  — 
Aloisia    S.,    sieben   Jahre    alt,    Erythema   infectiosnm    £scherich 
Haut  straff,  innen  un  den  Armen  Exanthem  deutlich,  die  Streckseiten  der  Ex- 
tremitäten stärker  als  die  Beugeseiten  ergriffen. 

Br.  :  16  :   ±      r.  und  1.  0.  A.  :  60  :  -f-  +     1.  0.  Seh.  :  50  :  db 

Br.  :  r.  und  1.  :  20  :  +  au.  >  i.  1.  U.  Seh.  :  56  :  ± 

Das  Senunexanthem  und  das  infektiöse  Erythem  ergeben 
leichteren  Eintritt  der  Hautblutungen  im  Bereich  ihrer  Efflorescenzen. 
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Im  folgenden  die  Beobachtungen  an  Maaernkranken. 

1.   Josef  A.,  Tier  Jfthre  ftlt,  ziemlich  goi  genährt. 

6.  III.  An  der  Brust  beginnende  Eruption,  sonst  keine  Effloresoenseo 

Br.  :  S5  :  4-  nur  in  EfBoresoencen,  E.  O.  Seh.  :  73  :  ± 

R.  ü.  Seh.  :  73  :  - 

7.  III.    Auch   dort,    wo  gestern   keine    Hämorrhagien  auftraten,  neue 

Effloresoenzen. 
9.  m.  Das  Exanthem  beginnt  in  Pigmeotierung  äbenugehen. 

Br.  :  18  :  —  0.  Seh.  :  73  :  i  in  EfHorescensen. 

26,  aueh78:-f-noi'i&B€Bore8cenzen     U.  Seh.  :  73  :  ±  f,  « 

18.  m.  Br.  :  85  :  +  O.  Seh.  und  ü.  Seh.  :  73  :  — 

a.  ftobert  T.,  Tiereinhalb  Jahre  alt. 

7.  in.  An  der  Brust  einselno  Efflorescenzen,  sonst  nirgends. 
Br.  :  9  :  —  r.  O.  Seh.  :  73  :  + 

:  14  :  ±  in  Efflorescenzen    r.  U.  Seh.  :  73  :  i: 
:  98  :  4~  diffus,  mehr  in  den  Efflorescenzen. 
9.  III.  Exanthem  stark  im  Backgang;  Pigmeotierung. 
Br.  :  90  :  +,  nur  in  Efflorescenzen,  sonst  — 
:  55  :  ebenso, 

:  73  :  ebenso.        0.  Seh.  :  73  :  -f*  +  ~h  ^^^  ^^  Effloresceozen 
Ad  nates  :  98  :  — 

:  60  :  ±   I  U.  Seh.  :  73  :  ±  in  Efflorescenzen. 

:  73  :  -|-  j   nur  in  Efflorescenzen. 
18.  UI.  10.  Tag.    Pigmentierung.  r.  0.  Seh.  :  73  :  - 

Br. :  80 :  ebenso  78  -|-  ^^^  nur  in  Efflorescenzen.  r.  U.  Seh.  :  73  :  — 
Br.  r.  :  30  :  — 

3.  Anna  F.,  fünfeinhalb  Jahre  alt,  Ernährungszustand  mäßig. 

7.  HL    Nur  auf  der  Brust  einzelne  Efflorescenzen,  an  den  Beinen  noch 
kein  Exanthem. 

Br.  :  17  :  +  4-    nur  in  Efflorescenzen  r.  0.  Seh.  :  78  ;  ± 

:  66  :  auch  nur  wenig,  aoAer  den  Efflorescenzen,      r.  U.  Seh. :  73  :  — 

Br.  l.  :  28  :  +  (nur  in  Efflorescenzen)  M.  ü.  Seh.  :  78  :  + 

(yereiozelt  in  Efflorescenzen.) 
9.  UI.    Vierter   Tag,  post  eruptionem.       Rückgang,    beginnende    Pig- 
mentiemng. 

Br.  :  11  :  -j-f  größere  in  Effloresce,  daneben  wenig    r.  O.  Seh. :  73:— 
Br.  1.  erst  bei  40,  +  +  Qur  an  den  pigmentierten  Stellen         r.  ü.  Seh. :  78 :  — 

13.  UI.    Siebenter  Tag,  post  eruptionem;  spärliche  Pigmenireste. 

Br.  :  40,  ±,  nur  in  Pigmentresten    r.  C>.  Seh.  und  1.  ü.  Seh.  :  73:  — 

4.  Franziska  M.,   achtzehn  Monate    alt.    Haut   schlaff,   Exanthem  ver- 
waschen. 

14.  m.    Vierter  Tag.     Br.  :  25  :  —       r.  0.  Seh.  und  r.  U.  Seh.  :  78  :  + 

nur  in  den  £ffl- 
Br.  :  60  :  nur  in  Effl.  +  +  +,  sonst  ± 
17.  UI.    Siebenter  Tag.     Keine  Pigmentierung.    Bronchopneumonien. 
Br.  :  25  :  —  r.  0.  Seh.  :  73  :  -f,    nur  in  Effl. 

:  78  :  +,  fast  nur  in  Effl.      r.  U.  Seh.  :  73  :  ±,      ,.     ^     . 
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5.  Johann  G.,  elf  Jahre  alt,  gut  genährt. 

7.  HL    Sechster  Tag.    Exanthem  stark  hämorrhagisch,  schon  verfärbt. 
Br.  :  8  :  ++  in  Effl.,  sonst  Br.  ±      r.  1.  0.  Seh. :  80 :  +  +  in  Effl.,  sonst  — 

:  73  :  -f  +,  auch  nur  in  Effl. 
r.  1.  ü.  Seh.  erst  bei  73  +  +>  ^^^  ^^  Efll.,  sonst  — 
14.  III.   Zehnter  Tag.     Spärliche  Pigmentierung. 
Br.  :  26  :  nur  in  Efflor.  +  +,  sonst    ± 
r.  0.  Seh.  und  r.  ü.  Seh.  :  73  :  — 

6.  Josef  Adam,  acht  Jahre  alt,  Ernährung  schlecht,  Pigmentierung  an 
den  Beinen  deutlich. 

17.  lU.    Fünfter  Tag.     Br.  r.  u.  1.  :  25  :  ±     r.  O.  Seh.  :  78  +,  nur  in  Efflor. 

r.  ü.  Seh. :  78  :  — 

7.  Hermine  S.,  elf  Wochen  alt,  schlecht  genährt;  gestern  trat  ein 
Maaemexanthem  auf,  das  heute  nicht  mehr  sichtbar  ist. 

Br.  :  78  :  + 
0.  Seh.  :  78  :  — 

8.  Marie  N.,  eineinhalb  Jahre  alt,  Skrophulose,  Exanthem  in  Pig- 
mantierung  übergegangen.    Haut  schlaff.     Schreierythem. 

7.  ni.    Dreizehnter  Tag.         Br.  :  9  :  ±         r.  O.  Seh. :  78  :  ± 

:  12  :  +      1.  0.  Seh. :  78  :    Sufiusion. 

9.  Marie  Th.,  zwanzig  Monate  alt,  untere  Extremitäten  von  frischem, 
nicht  hämorrhagischem  Ausschlag  bedeckt. 

Br.  :  17  :  +  in  Effl.         r.  und  L  0.  Seh. :  78  :  +  nur  in  Effl. 

r.  1.  ü.  Seh.  :  78, :  auch  in  Effl.  — 

Wir  sehen,  daß  die  Masemerkrankung  zu  besonders  leichtem 
Auftreten  von  Häm^rrhagien  in  den  Efflorescenzen  Anlaß  gibt  und 
daß '  diese  Eigenschaft  auch  noch  dort,  besonders  an  den  Ober- 
schenkeln, nachweisbar  ist,  wo  bereits  Übergang  in  Pigmentierung 
stattgefunden  hat.  Am  Tage  vor  Auftreten  der  Efflorescenzen  ist 
noch  keine  Gefäßveränderung  nachweisbar  gewesen. 

Vergleichen  wir  nun  typische  Bubeolen. 

1.  Ludwig  B.,  viereinhalb  Jahre  alt. 

Br.  :  20  :  +       Br.  l.  :  20  :  +  Br.  r.  :  16  :  ±      1.  O.  Seh. :  60  :  + 

1.  U.  Seh.  :  73  :  + 

Acht  Tage  später: 

Br.  :  20  :  +        Br.  1.  :  20  :  +       Br.  r.  :  16  :  ±        l.  0.  Seh. :  69  :  + 

1.  U.  Seh.  :  73  :  — 

2.  Ernst  F.,  sechs  Jahre  alt,  sehr  gut  genährt.  Die  Streckseite  der 
Arme  stärker  ergriffen  als  die  Beugeseite. 

Br.  :  25  :  ±  l.  0.  A.  au.  :  63  :  —  1,  0.  Seh.  :  79  :  ± 

i.  :  53  :  +  l.  ü.  Seh.  :  78  :  — 

Die  Rubeolen  gehen  mit  keiner  deutlichen  Steigerung  der 
Neigung  der  Blutungen  in  den  Efflorescenzen  einher.  Allerdings 
treten  im  Fall  1  am  Unterschenkel  während  der  Blüte  des  Exanthems 
die  Petechien  früher  auf.  Sie  sind  aber  nicht  an  Efflorescenzen 
gebunden. 

Jahrbach  für  Kinderheilkunde.   K.  F.   LXV.   Ergänznngsheft.  9 
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Wir  schließen  mit  den  Beobachtungen  an  Diphtherie- 
kranken: 

1.  Anna  W.,  vierzehn  Jahre  alt,  vor  acht  Tagen  Diphtherie  fancium, 
seither  vereinzelte  Hautblatangen  ad  nates  und  am  Schienbein;  seit  drei  Tagen 
in  Rückbildung. 

ßr.  :  21  :   dt  r.  U.  Seh.  :  35  :  +         1.  U.  Seh.  :  40  :  ± 

Fünf  Tage  später  volle  Rekonvaleszenz. 

Br.  :  21  :   ±  r.  U.  Seh.  :  63  :   ±  1.  U.  Seh.  :  50  :  ± 

weitere  sieben  Tage  später. 

Br.  :  21  :  ±  r.  U.  Seh.  :  73  :  ±  1.  U.  Seh.  :  60  :  + 

also  Neigung  zu  Blutungen,  die  allmählich  abklingt. 

2.  Maria  V.,  fünf  Jahre  alt,  gut  genährt,  frische  Tonsillendiphtherie, 
38«  Fieber. 

Br.  :  15  :  ±  1.  U.  Seh.  :  50  :  +,  vereinzelte  größere, 

nach  drei  Tagen  Beläge  in  Reinigung. 

Br.  :  15  :  ±  1.  ü.  Seh.  :  60  :  ± 

3.  Leopold  S.,  vier  Jahre  alt,  vier  Wochen  nach  Diphtherie  Lähmong, 
mager,  elend,  Myokarditis  mit  Niereninfarkt,  Hämaturie. 

Br.  :  20  :  ±  1.  0.  Seh.  :  55  :  ± 

1.  U.  Seh.  :  55  :  diffus  suffnndiert. 
Johann  Z. ,  siebeneinhalb  Jahre  alt,  zwölf  Tage  nach  Diphtherie  Myo- 
karditis mit  Arhythmie  und  Brechreiz. 

r.  U.  Seh.  :  60  :  ± 

Es  lassen  also  die  postdiphtheritischen  Zustände^  ebenso  wie 
die  frische  Diphtherie  eine  deutliche,  wenn  auch  geringe  Ver- 
minderung der  Resistenz  gegen  Saugwirkung  erkennen. 

Es  soll  am  Ende  meiner  Ausführungen,  die  bei  den  akuten 
Exanthemen  und  Diptherie  eine  Gefäßerkrankung  klinisch  erkennen 
lassen,  der  von  Wiesel*)  gefundenen  Tatsache  gedacht  werden, 
daß  bei  Diphtherie  besonders  das  elastische  Gewebe,  bei  Masern 
und  Scharlach  hingegen  vor  allem  die  glatte  Muskulatur  der  Blut- 
gefaßwand degeneriert. 

Ich  fasse  nunmehr  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen 
zusammen. 

1.  Mittelst  dosierter  Saugwirkung  findet  man  die  Hautgefaße  bei 
Kindern  je  nach  dem  Alter  und  der  Körperregion  verschieden 
leicht  zerreißlich. 

2.  Die  venöse  Stase  begünstigt  den  Eintritt  von  flautblutungen 
nur  durch  Steigerung  des  kapillären  Blutdrucks. 

3.  Die  hämorragischen  Erkrankungen  fiihren  besonders  an  den 
Beinen  zu  nachweisbar  leichterem  Eintritt  von  Blutungen. 


*)  Gesellschaft  für  innere  Medizin  und  Kinderheilkunde  1905,  Beilage  VIII. 
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4.  Ebenso  die  Skarlaüna  durch  mohr  als  eine  Woche,  während 
skarlatiniforme  Exantheme  diese  Erscheinung  nicht  konstant^ 
nicht  so   hochgradig  und   nur  durch  wenige  Tage   aufweisen. 

5.  Die  Morbillen  lassen  bis  in  die  Zeit  der  Pigmentierung  hinein 
eine  an  die  Efflorescenzen  gebundene  leichte  Zerreißlichkeit 
erkennen y  nicht  so  die  Rubeolen. 

6.  Bei  Diphterie  besteht  eine  deutliche  Herabsetzung  der  Resistenz 
der  Hautgefäßwandungen. 

Schließlich  ist  es  mir  Bedürfnis,  meinem  hochverehrten  Chef, 
dem  Herrn  Hofrat  Professor  Escherich^  für  die  Anregung  zu 
dieser  Arbeit,  die  Überlassung  des  Materials  und  sein  gütiges 
Interesse  an  derselben  zu  danken. 
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Die  Naohkrankheiten  des  Scharlach.*) 

Von 

Dr.  B.  SCHICK. 

(Hienu  Tafel  VI) 

Schon  den  alten  Ärzten  war  es  bekannt,  d&B  die  Gefahr  der 
Scharlacherkrankang  mit  dem  Abblassen  des  Exanthems  und  dem 
Aufhören  des  Fiebers  noch  nicht  beendet  ist.  Das  Auftreten  von 
„Wassersucht"  in  der  Rekonvaleszenz  war  als  gefahrliche  Nach- 
krankheit gefürchtet  und  man  bemühte  sich,  durch  mannigfache 
therapeutische  Maßnahmen  dieselbe  zu  yerhindem. 

Als  dann  die  Veränderungen  der  Niere  als  anatomische  Grund- 
lage für  die  Wassersucht  erkannt  waren  und  weiter  nachgewiesen  wurde, 
daß  die  Nierenentzündung  auch  anatomisch  erst  später  zur  Ent- 
wicklung kommt,  trennte  man  die  Gesamtheit  der  primären  Scharlach- 
erscheinungen mit  ihren  unmittelbaren  Komplikationen  Ton  der  Nieren- 
entzündung als  Nachkrankheit  ab.  Trotzdem  hielt  man  daran  fest, 
daß  die  Nierenentzündung  ätiologisch  in  inniger  Beziehung  zum 
Scharlach  selbst  steht  und  eine  spezifische  Späterscheinung  desselben 
darstellt. 

Sie  ist  nicht  eine  Komplikation  im  Sinne  einer  Sekundärinfektion 
wie  die  Pneumonie  oder  die  Tuberkulose  nach  Masern,  sondern  sie 
ist  eher  mit  den  Sekundärerscheinungen  der  Lues  zu  yergleichen, 
die  trotz  zeitlicher  Differenz  vom  Primäraffekt  dieselbe  ätiologische 
Grundlage  haben. 

Die  Zusammengehörigkeit  des  Scharlachs  mit  seiner  Nieren- 
entzündung ist  auf  rein  klinische  Beobachtung  gestützt,  da  die 
Scharlachnephritis  von  den  übrigen  akuten  Nephritiden  weder  patho- 
logisch-anatomisch noch  bakteriologisch  scharf  abzutrennen  ist  Die 
endgültige  Beweisführung  für  die  Zusammengehörigkeit  der  beiden 
Prozesse  wird  erst  dann  einwandsfrei  möglich  sein,  wenn  die  Frage 
des  Erregers  gelöst  sein  wird. 

Das  Eigentümliche  der  Nephritis  liegt  vor  allem  in  ihrem  zeit- 
lichen Verhalten:    Zwischen  den  primären  Scharlachsymptomen,  den 


*)  Im  Aaszuge  vorgetragen  iu  der  Sitzung  Tom  17.  I.  07.  der  Gesellschaft 
für  Innere  Medizin  und  Kinderheilkunde  (pädiatrische  Sektion)  in  Wien. 
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unmittelbareii  Komplikationen  (Rachennekrosen,  Otitis  etc.)  und 
dem  akuten  Einsetzen  der  Nierenentzündung  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ein  Yollkommen  symptomloses  Interrall  eingeschaltet. 

Die  Frage,  die  sich  unwillkürlich  aufdrängt,  lautet:  Was  ist 
die  Ursache  dieses  zeitlichen  Intervalles? 

Den  Schlüssel  zur  Erklärung  dieser  Tatsache  gibt  meines  Er- 
achtens  die  Beobachtung,  daß  die  Niere  nicht  das  einzige  Organ 
ist,  welches  im  Anschlüsse  an  die  primäre  Scharlacherkrankung  eine 
späte  Nachkrankheit  zeigt  Vor  allem  sind  es  die  Lymphdrüsen  in 
der  SubmaxiUargegend  und  die  seitlichen  Halslymphdrüsen,  welche  fast 
gleichzeitig  mit  der  Niere  Krankheitssymptome  aufweisen  können. 

Leichtenstern,  Stembo,  Korsakoff,  Filatow,  Jürgensen 
kennen  diese  Kombination  von  postskarlatinöser  Lymphadenitis  und 
Nephritis,  welcher,  wie  Jürgensen  hervorhebt,  wenig  Beachtung 
geschenkt  wird. 

Um  neuerlich  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  Kombination  zu 
lenken  und  die  Auffälligkeit  der  Koinzidenz  dieser  zwei  Ejrankheits- 
formen  zu  illustrieren,  führe  ich  kurz  eine  größere  Anzahl  der  auf 
der  Scharlachstation  der  pädiatrischen  Klinik  in  Wien  in  den  Jahren 
1901—1905  beobachteten  Fälle  an: 

Erwin  8p.,  3Vt  Jahre,  8./12.— 28./12.  09. 

Am  2./12.  mit  Fieber,  Erbrechen  und  Ausschlag  erkrankt.  Leichter  Schar- 
lach.   Keine  Drüsenaffektion. 

Entfieberung  am  6.  Krankheitstage. 

12.  Krankentag  86*7— 877  kein  Befund. 

18.  Krankentag  87*9— 87*8.  Links  im  Kieferwinkel  eine  haselnufigroße 
Druse,  derb,  schmerzhaft.    Nachmittags  Driisenschwellung  noch  großer. 

16.  Ktg.  Fieberfrei.  Druse  gleich.  Albumen  im  Harn  positiv.  Mäßig 
reichliches  Sediment. 

Die  Drnsenschwellnng  geht  rasch  wieder  zurück.  Wegen  Erysipel  wird 
Patient  vor  Heilung  der  Nephritb  transferiert. 

Frieda  W.,  8  Jahre,  27./6.— 18./8.  Ol. 

Am  8.  Ktg.  aufgenommen.  Mittelschwerer  Scharlach.  Geringe  Bachen - 
affektion.    Drüsen  im  Kieferwinkel  bohnengroß.     Entfieberung  am  10.  Ktg. 

18.  Ktg.  87-6— 86*9.     Gesicht  blässer,  etwas  gedunsen.    Spuren  Albumen. 

14.  Ktg.  87*1 — 87*9.  Taubeneigroße  Drüse  vor  dem  rechten  Stemocleido- 
mastoideus. 

16.  Ktg.  Fieberfrei.    Blutiger  Urin.    Eßbach  IVt^/oo. 

16.  Ktg.  89*1 — 87-7.  In  beiden  Kieferwinkeln  haselnußgroße  empfindliche 
Drüsenschwellungen.    Harn  blutig.    Typisches  Sediment. 

17.  Ktg.  88-0—89-8.  Drüsen  unverändert.  Während  des  hohen  Fiebers 
Phantasieren,  zum  Teile  benommen. 

18.  Ktg.  86*9 — 87*6.    Drüsen  nicht  mehr  empfindlich,  und  über  bohnengroß. 
Während  hiermit  die  Drüsenaffektion  ihr  Ende  erreicht,  läuft  der  nephri- 
tische Prozeß  unabhängig  davon  weiter. 
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GlMta  Seh..  13  Jahre,  18./12.— 7./2.  04/05. 

Seit  4  Tagen  krank.  Am  9.  Ktg.  fixanthem.  Patient  wird  mit  abge- 
blaßtem Exanthem  und  geringer  Bachenaffektion  aufgenommen.  Im  rechten  Kiefer- 
winkel eine  haselnaßgroße,  links  eine  erbsengroße  Drüse. 

Die  Scharlachsymptome  gehen  rasch  zurück,  am  9.  Ktg.  ist  Patient  unter  36*. 

Am  15.  Ktg.  nachmittags  plötsUch  38*6  unter  intensiven  Schmenen  im 
rechten  Kieferwinkel.     Nachts  unruhig,  Phantasieren. 

Die  submaxillare  Drüse  rechts  erbsengroß,  eine  Druse  über  haselnußgroS, 
empfindlich;  links  im  Kieferwinkel  eine  haselnußgroße  Drüse.  Patient  ist  auf- 
fallend blaß. 

16.  Ktg.  87*0 — 37*6.  Drüsen  kleiner,  nicht  empfindlich.  Im  Harne  ^uren 
Albumen.    Hersaktion  pendelrhythmisch. 

18.  Ktg.  37*0 — 39-0.  Mittags  neuerlich  Anschwellung  der  Lymphdrüsen 
bis  zu  Dattelgröße.     Nachmittags  Kältefühl. 

19.  Ktg.  38-2—39.  Morgeos  blutiger  Urin.  (100  cra>).  Drüsen  unrer- 
ändert.    Eiweißgehalt  IVt  V  Eßbach. 

20.  Ktg.  380— 38-5.     Urin  blutig,  typisches  Sediment. 

Drüsen  im  Kieferwinkel  und  seitlich  am  Halse  sukkulent,  noch  empfindlich. 

21.  Ktg.  37'2 — 380.  Drüsen affektion  besser.  Empfindlichkeit  geringer. 
Die  Drüsen  weicher  und  kleiner.     Urin  wie  gestern. 

22.  Ktg.  37*2—38-5.     Drüsen  nicht  mehr  empfindlich. 

Die  nephritischen  Symptome  bessern  sich  in  den  folgenden  Tagen.  Am 
24.  Ktg.  ist  der  Harn  nicht  mehr  blutig.  Am  34.  Ktg.  ist  das  Eiweiß  geschwun- 
den, die  Ödeme  ausgeschieden. 

Die  Drüsen  sind  am  29.  Ktg.  auf  ihre  ursprüngliche  Große  zurückgegangen. 

Fritz  P.,  2  Vi  Jahre,  2.;8.— 10./9.  04. 

Am  3.  Krankheitstage  mit  leichtem  Scharlach  aufgenommen.  Ende  der 
ersten  und  Anfang  der  zweiten  Krankheitswoche  mäßiges  Fieber  bei  intestinalen 
Erscheinungen  (flüssige,  stinkende  Stühle).  Leichte  Drüsenschwellungen  seitlich 
am  Halse  (bis  über  bohneugroß),  die  erst  am  14.  Ktg.  rasch  an  Größe  zunehmen, 
hart,  pflaumengroß  und  empfindlich  werden. 

16.  Ktg.  Plötzlich  40-3  unter  mächtiger  Zunahme  der  Drüsenschwellung 
im  rechten  Kieferwinkel. 

17.  Ktg.  89.3—39-4.  Die  Submozillargegend  rechts  vorgewölbt,  hart  in- 
filtriert, die  Schwellung  kleinapfelgroß,  empfindlich. 

18.  Ktg.  370 — 38-6.    Drüsenschwellung  hat  abgenommen, ist  pflaumengroß. 

19.  Ktg.  380— 40*0  R.  Die  Drüsenschwellung  weicher,  dafür  links  eine 
walnußgroße  empfindliche  Schwellung. 

20.  Ktg.  38-3—40-3.     Drüsen  unverändert.     Gesicht  blaß. 

21.  Ktg.  370— 40-4.  Mittags  blutiger  Urin.  Typisches  Sediment.  Drusen 
unverändert. 

22.  Ktg.  37*2—40-8.     Nephritis  und  Lymphadenitis  in  gleicher  Intensität. 

23.  Ktg.  Fieberfrei.  Drüsen  kleiner.  Am  25.  und  26.  noch  Fieberxacken, 
dann  rasche  Bückbildung  der  Drüsenschwellnng.  Harn  am  30.  Ktg.  eiweißfrei. 
Während  der  hohen  Temperaturen  große  Mattigkeit. 

Frida  W.,  5  Jahre,  16/11.  04— 3./2.  05. 

Mit  leichtem  Scharlach  am  3  Ktg.  aufgenommen. 

Subfebrile  Temperaturen  bis  zum  Ende  der  2.  Krankheitswoche. 


Schick,  Die  Nachkrankheiten  des  Scharlach.  135 

Am  14.  Ktg.  morgens  Albumen  im  Harn  positiv.  Nachmittags  Fieber  38*2. 
Schmerzen  links  seitlich  am  Halse  und  rasche  Entwickelung  einer  intensiven 
Drusenschwellung.    Nachts  unruhig. 

15.  Ktg.  Urin  dunkler  37-3— 38-5.  Gesicht  gedunsen,  morgens  2  mal 
Erbrechen.  Schmerzen  in  den  Drüsen  geringer.  Nachmittags  noch  8  maliges 
Erbrechen. 

16.  Ktg.  Drnsenschwelluug  bedeutend  geringer. 

Die  Nephritis  zieht  sich  noch  durch  viele  Wochen  hin. 

Gernot  B.,  10  Jahre,  8./11.— 5./12.  02. 

Am  1.  Ktg.  mit  leichtem  Scharlach  eingebracht.  Zartes  Exanthem,  mäßige 
Rachenaffektion;  im  linken  Kieferwiukel  eine  empfindliche,  bohnengroße  Drüse. 
Maximum  der  Temp.  am  2.  Ktg.  (39*4).  Von  da  ab  lytische  Entfieberung.  Am 
8.  Ktg.  Drüsen  nicht  mehr  empfindlich. 

16.  Ktg.  Kein  Fieber.  Drüsen  beiderseits  im  Kieferwinkel  vergrößert 
über  bohnengroß. 

17.  Ktg.    Sub  febrile  Temperaturen.     Eiweiß-}-  V*^W  ^P^^^^^^^^  ^^^^™^°^* 

19.  Ktg.     Urin  reichlich  blutig. 

20.  Ktg.    Drüsen  wie  am  20.  Ktg.     Eiweißgehalt  1  0;'oo  Eßbach. 

21.  Ktg.  Urin  dunkelbraun.  Eiweiß  2^/oo-  Deutliche  Ödeme.  Drüsen  nicht 
mehr  empfindlich. 

Die  Nephritis  heilt  ungemein  langsam  aus. 

Anna  N.,  6»/«  Jahre,  31./1.— 20./3.  Ol. 

Am  6.  Ktg.  mit  abgeblaßtem,  teilweise  Pigmentierung  zeigenden  Exanthem 
aufgenommen.  Rachen  nur  geschwellt  und  gerötet.  Drüsen  im  Kieferwinkel 
bohnengroß,  nicht  empfindlich. 

Langdauerndes  Fieber  durch  Grelenksaffektion  bedingt.  Die  Symptome 
waren  schon  im  Rückgang. 

17.  Ktg.  39*8— 39'2.  Im  linken  Kieferwinkel  eine  sehr  druck- 
schmerzhafte über  wal  Inußgroße  Drüs  enschwellung.      Kein    Eiweiß. 

18.  Ktg.  38-4— 39-7.     Keine  Veränderung. 

19.  Ktg.  38-3— 39-6.     Albumen  reichlich  +.     Urin  braunrot,  trüb. 

20.  Ktg.  37.8 — 39*5.  Drusen  in  beiden  Kieferwinkeln  noch  druckempfindlich, 
über  bohnengroß. 

21.  Ktg.  Drüsen  unverändert.  Weniger  Fieber.  Nephritis  unverändert. 
Maximum  des  Eiwelßgehaltes  P/s^/oo- 

Von  da  ab  klingen  die  Erscheinungen  der  Lymphadenitis  und  Nephritis 
langsam  ab. 

Am  31.  Ktg.  sind  die  Drüsen  im  Kieferwinkel  nicht  mehr  empfindlich, 
die  Nephritis  heilt  langsamer  aus. 

Margarethe  Seh.,  4  Jahre,  18./] 2.  04.— 7./2.  05. 

17./12.  Abends  Erbrechen,  Mattigkeit.     2.  Ktg.  Ausschlag. 

3.  Ktg.  Typisches  zartes  Exanthem,  am  Stamme  blasser,  an  den  Extremi- 
täten intensiver.  Exanthem  am  weichen  Gaumen.  Dünne  zerfließliebe  Auf- 
lagerungen auf  der  rechten  Tonsille.  Rachen  gerötet.  Kieferwinkeldrüsen 
rechts  bis  über  erbsengroß,  links  kaum  erbsengroß. 

Der  Fieberverlauf  in  den  folgenden  Tagen  ist  in  sofern  atypisch,  als  die 
Temperaturen  bis  zum  Ausbruche  der  Nachkrankheiten  nicht  auf  Normalwerte 
absinken.     Vom  14.  Ktg.  ab  subfebrile  Temperaturen. 
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Die  Kieferwinkeldrösea  sind  am  18.  Ktg.  erbsengroß.  Nachmittags  38*5, 
Mattigkeit. 

Am  19.  Ktg.  morgens  Schmerzen  im  rechten  Ohr  (Empfindlichkeit  der 
Drüsen).  Traber  brauner  Harn  in  der  Menge  von  800  cm*  mit  charakteristi- 
schem Sediment.     VsVoo  Eiweiß.     Temp.  87-9— 38*4. 

20.  Ktg.  88-4—39*0.  Drüsen  in  jedem  Kieferwinkel  haselnußgroß.  Urin 
unverilndert. 

21.  Ktg.     88-5— 38-6  I     ^  .  ^ 

92    Ktir     87-1 89-0  I      ""^  stark  blutig.     Drüsen  unverändert. 

28.  Ktg.  89-0— 89*6.  Nachts  unruhig.  Drüse  im  linken  Kieferwinkel 
taubeneigroß,  starke  Sohmerzhafbigkeit.  Urin  blutig.  Von  diesem  Tage  ab  rasche 
Rekonvaleszenz.  Das  Fieber  fallt  lytisch  ab,  vom  80.  Ktg.  ab  im  Harn  nur 
Spuren  Eiweiß.  Am  34.  Ktg.  ist  der  Harn  eiweißfrei.  Die  Drosenschwellang 
bildet  sich  vom  28.  Ktg.  ab  zurück.  Am  29.  Ktg.  sind  die  Drüsen  nur  mehr 
bohnengroß  und  weich. 

Leopold  F.,  8  Jahre,  8./1.— 9./2.  06. 

Am  8.  Ktg.  aufgenommen.  Mittelschwerer  Scharlach.  Massige  Rachen- 
affektion.   Drüsen  im  Kieferwinkel  bohnendroß,  nicht  empfindlich. 

Entfieberung  am  16.  Ktg. 

19.  Ktg.  880—400.  Im  linken  Kieferwinkel  eine  hühnereigroße DrSsen- 
schwellung,  rechts  kleinpflaumengroß.     2  mal  Erbrechen.     Im  Harn  Albumen  -{-. 

20.  Ktg.  87*8 — 40'5.  Drüsenschwellung  unverändert.  Albumen  im  Harn 
reichlicher.    Deutliches  ödem  des  Gesichtes. 

21.  Ktg.     87-6-88-6    i    ^  . 

22.  Ktg.     87-7-87-6    )    ^^*°®  Veränderung. 

28.  Ktg.  87-2— 87'5  Besserung  der  Nephritis,  Ödeme  geringer.  Drüsen 
kleiner,  nicht  mehr  empfindlich.    Rasche  Heilung. 

Marianne  P.,  6.  Jahre,  10./5.  05— 12./6.  05. 

Am  8./5.  Kopfschmerzen,  Hitzegefühl,  häufiges  Erbrechen.  2.  Ktg.  fleber, 
unruhiger  Schlaf.     8.  Ktg.  Halsschmerzen. 

Bei  der  Aufnahme  zartes  kleinfleckiges  am  ganzen  Körper  verbreitetes 
Exanthem.  Geringe  Rachenaffektion.  Temp.  38*1 — ^87*5.  Im  Kieferwinkel  jeder- 
seits  eine  bohnengroße  Drüse.  Prognose  I.  Am  6.  Ktg.  ist  Patient  entfiebert. 
Am  10.  Ktg.  beginnt  die  Schuppung.  Am  14.  Ktg.  morgens  88*7  ohne  beson- 
deren Befund. 

Am  19.  Ktg.  morgens  37*6.  unter  Kältegefühl  und  Schmerzen  in  der 
linken  Halsseite  steigt  die  Temp.  rasch  auf  40*2.    Brechreiz.    Kein  Exanthem. 

Die  Haut  zeigt  nur  Fieberröte.  Rechts  im  Kieferwinkel  eine  bohnen- 
große, links  eine  dattelkerngroße  Drüse,  unterhalb  derselben  mehrere  zusammen 
über  haselnußgroße  Drüse,  empfindlich.  Entsprechend  den  Drüsenschwellnngen 
Vorwölbung  der  Haut.  Rachen  blaß.  Puls  148.  Tagsüber  matter.  Abends 
8  Uhr  brauner  trüber  Harn,  Albamen  im  Harn    <  Vt^/oo  Kßbach. 

20.  Ktg.  87-9— 37-0.  Die  Gegend  der  Augenlider  leicht  gedunsen.  Gesicht 
blaß.  Sonst  keine  Ödeme.  Drüsen  unverändert,  links  sehr  empfindlich.  Herz- 
aktion pendelrhythmisch. 

21.  Ktg.  370— 89-6.  Urinmenge  gering  (200  cm')  blutig,  V^^/m  Eiweiß, 
typisches  Sediment.    Drüsen  weniger  empfindlich. 

Während  der  Nachmittagssteigerung  matter.  Puls  gespannt,  Kopf- 
schmerzen. 
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22.  Xtg.  Fieberfrei.  Drüse  links  im  Kieferwinkel  kleinapfelgroß,  empfindlich. 
Urin  200  cm'  braunrot.     Eiweißgehalt  und  Sediment  gleich. 

23.  Ktg.  86-8— 38*6.  Drüse  links  kleiner,  walnußgroß,  nicht  mehr  em- 
pfindlich.    Urin  unverändert. 

24.  Ktg.    Keine  Veränderung.     Fieberfrei. 

26.  Ktg.  fieberfrei.  Geringer  Appetit,  Harn  lichter,  Eiweißgehalt  Vt^/oo- 
Drüse  links  olivengroß. 

26.  Ktg.  Harn  nicht  mehr  blutig.  Drüse  unverändert.  Von  da  ab  klingt 
die  Drüsenaffektion  rasch  ab.  Am  80.  Ktg.  ist  die  Drüse  nur  unter  bohnengroß. 
Alb  amen  nach  Eßbach  nicht  mehr  meßbar.  Am  36.  Ktg.  wird  Patient  geheilt 
entlassen. 

Leopoldine  L.,  5  Jahre,  7./6.  02— 5./7.  02. 

Am  2.  Ktg.  eingebracht  mit  schwerstem  Scharlach.  Semminjektion.  Temp. 
fällt  von  40*5  auf  37*8  innerhalb  acht  Stunden.  Danach  lytische  Entfieberung. 
Vom  10. — 17  Tag  Fiebersteigerung  durch  Otitis  bedingt. 

Am  20.  Ktg.  erscheint  im  linken  Kieferwinkel  eine  dattelgroße  Drüsen- 
schwellung.    Am  selben  Abend  wird  blutiger  Urin  entleert  Vs^/oo  Eiweiß. 

21.  Ktg.     37-6--39-6.     Urin  unverändert. 

22.  Ktg.  37'3— 39'5.  Die  Drüsenschwellung  in  der  linken  Submaxillar- 
gegend  halbapfelgroß,  die  darüber  liegende  Haut  infiltriert  Nephritische  Symp- 
tome unverändert. 

Von  da  ab  gehen  sowohl  die  Drüsenschwellungen  wie  auch  die  Symptome 
der  Nephritis  allmählich  zurück. 

Am  29.  Ktg.  ist  die  linksseitige  Drüse  nicht  mehr  empfindlich,  unter 
haselnußgroß.  Patient  wird  vorzeitig  entlassen.  Nachträgliche  Erkundigung 
ei^b,  daß  Patient  völlig  genas. 

Mtrie  R.,  11  Jahre,  12./!.— 9./2.  02 

Am  lO./l.  mit  Erbrechen  und  Halsschmerzen  erkrankt,  zeigte  Patient  am 
2.  Krankheitstage  Ausschlag. 

Bei  der  Aufnahme  (8.  Ktg.)  findet  sich  ein  typisches  Exanthem  mit  leichter 
Cyanose  der  unteren  Extremitäten.  Mäßige  Rachenaffektion  (lakunäre  Ang^a), 
Keine  Drüsenschwellungen.    Prognose  I. 

Die  primären  Scharlachsymptome  gehen  unter  ly tischer  Entfieberung  zurück. 

Patient  ist  am  9.  Ktg.  fieberfrei.     Am  10.  Ktg.  setzt  Schuppung  ein. 

Vom  9. — 19.  Ktg.  ist  Patient  vollkommen  fieberfrei. 

Am  19.  Ktg.  nachmittags  plötzlich  39*4.  Im  rechten  Kieferwinkel  eine 
über  nußgroße  ziemlich  derbe  schmerzhafte  Drüse.  Bi/zum  Morgen  des  20. 
Ktg.  sinkt  die  Temperatur  auf  38-3  ab. 

21.  Ktg.  38-4—87*5.  Morgens  blutiger  Harn  mit  mäßig  reichlichem 
Sediment. 

22.  Ktg.     38.8—37-6.      Urin  600  cm>  dunkel  und  trübe.     Eßbach    Vt^/oo' 
Drüse  im  rechten  Kieferwinkel   bedeutend  größer,  die  Umgebung  leicht 

infiltriert,  wenig  schmerhaft. 

23.  Ktg.  88-2 — 37*6.  Drüsenpaket  rechts  hinter  und  unter  der  Ohrmuschel 
10  :  5  cm,  und  schmerzhaft,  links  klein  8  :  2  ebenfalls  empfindlich. 

Urin  weniger  blutig.     Eiweißgehalt  gering  (Eßbach  negativ). 

Von  diesem  Tage  ab  klingen  die  Erscheinungen  rasch  ab. 

28.  Ktg.    Drüsenschwellang  zurückgegangen.    Kein  Fieber.    Kein  Eiweiß. 
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Bernhard  L,  6  Jahre,  12./8.— 13./10.  04. 

Aufnahme  am  2.  Ktg.  mit  leichtem  Scharlach.    Entfieberung  am  6.  Ktg. 

Am  20.  Ktg,  Schmerzen  im  rechten  Kieferwinkel  (durch  DrüsenschwelluDg 
bedingt).     36-7— 37-7. 

Am  21.  Ktg.  37-5— 37-8.  Albumen.  Ödem  des  Gesichtes.  Daran  schließt 
sich  eine  leichte  Nephritis  mit  Maximum  des  Kiweißgehaltes  von  P/oo  am  22., 
32.  und  33.  Ktg.,  an  letzteren  2  Tagen  viel  Blut.  Die  Nephritis  verläuft  ohne 
Fieber.     Am  43  Ktg.  ist  der  Harn  eiweißfrei. 

Frani  St.,  9  Jahre,  17./4.— 25./5.  02. 

Am  1.  Ktg.  mit  mittelschwerem  Scharlach  eingeliefert.  3iäßige  Rachen- 
affektion.    Submaxillardrüsen  frei.    Entfieberung  am  11.  Ktg. 

Am  18.  Ktg.     36-8  -381.     Spuren  Albumen  im  Harn. 

19.  Ktg.  36-8—37.6.  Albumen  deutlich.  Drüsen  im  Kieferwinkel  em- 
pfindlich, leicht  geschwollen. 

20.  Ktg.  37*4 — 38*2.  Gesicht  gedunsen.  Drüsenschwellung  und  Schmerz- 
haftigkeit  intensiver.     Urin  etwas  blutig.    Eßbach  Vs^/oo- 

21.  Ktg.     Gesicht  weniger  gedunsen. 

22.  Ktg.  Eßbach  7<^''oo.  Urin  nicht  mehr  blutig.  Drüsenaffektion  in 
ftückbildung. 

Am  31.  Ktg.  ist  der  llarn  eiweißfrei. 

Gabriele  C,  19./5.-25./7.  04. 

Nachts  mit  mehrmaligem  Erbrechen,  Halsschmerzen,  Fieber  erkrankt; 
morgens  erschien  ein  intensives  typisches  vielfach  konfluierendes  Eunthem. 
Sensorium  frei  39*8.  Starke  Kachenaffektion,  intensives  Exanthem.  Konfluierender 
schwärzlicher  Belag  auf  der  rechten  Tonsille.  In  jedem  Kieferwinkel  eine 
bohnengroße  rechts  härtere  Drüse.  Konjunktivitis.  Prognose  IT.  Auf  200 
cm'  Scharlachserum  Moser  rasche  Besserung.  Temperaturabfall  von  40' 1  auf  36*6 
in  14  Stunden.     Am  5.  Ktg.  ist  Patient  entfiebert. 

Bis  auf  leichte  Serum erscheinungen  am  12.,  13.  und  17.  Ktg.  verläuft  die 
Scharlacherkrankung  bis  zum  20.  Ktg.  glatt. 

Am  20.  Ktg.  unter  Frost  und  Halsschmerzen  plötzlich  39*8  (in  4  St.).  Mattig- 
keit. Nachmittags  Schmerzen  im  linken  Ohr.  Das  Trommelfell  ist  jedoch  blaß. 
Dagegen  findet  sich  im  linken  Kieferwinkel  eine  haselnußgroße  empfindliche 
Drüse.     Im  Harn  Spuren  Eiweiß. 

Unter  rascher  Zunahme  der  nephritischen  Erscheinungen  (Eiweißgehalt 
bis  4®/oo  am  25.  Ktg.)  hochintermittierendes  Fieber  vom  20.  — 26.  Ktg.  Dabei 
nimmt  die  Drüsen  Schwellung  links  zu,  die  Schwellung  erstreckt  sich  am  25. 
Ktg.  bis  hinter  dem  rechten  Stern ocleidomast.     Starke  Ödeme. 

Während  die  Nephritis  ihren  eigenen  Verlauf  nimmt  und  in  der  Nacht 
vom  39.  auf  den  40.  Ktg.  erst  zur  Urämie  führt,  klingt  die  Drüsenschwellung 
vom  28.  Ktg.  an  allmählich  ab.  An  diesem  Tage  ist  die  l'mktseitige  Drüse  nur 
mehr  dattelkerngroß  und  nicht  mehr  empfindlich. 

Der  Harn  wird  am  60.  Ktg.  eiweißfrei. 

Ferdinand  B.,  9  Jahre,  29./9.— 16./11.  Ol. 

Am  2.  Ktg.  mit  mäßig  schwerem  Scharlach  eingebracht  Drüsen  im 
Kieferwinkel  bohnengroß,  etwas  schmerzhaft,  geringe  Rachenaflfektion. 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  schleppend.  Entfieberung  tritt  erst  am  15.  Ktg. 
ein.     Die  Ursache  hierfür  lag  in  rheumatischen  Affektionen,  sowie  in  der  stärkeren 
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Ausbildung  der  Rachen-  und  primären  Drüsenaffektion.     Am  18.  Ktg.  sind  die 
I>rüsen  nicht  mehr  empfindlich. 

20.  Ktg.  B7'2 — 401.  Plötzlich  zugleich  mit  der  Fiebersteigerung 
Anschwellung  der  submaxillaren  Drüsen  rechts  bis  zu  HaselnuA- 
größe.  Starke  Empfindlichkeit.  Gesicht  gedunsen.  Eiweiß  -\-.  Mäßig 
reichliches  Sediment.  • 

21.  Ktg.  Drüsen  unverändert.  Sediment  wie  gestern.  Die  Symptome 
Ton  Seiten  der  Drüse  und  der  Niere  mäßig  intensiv. 

26.  Ktg.  Morgens  39*8.  Stärkere  Ödeme,  flüchtige  fleckige  Erytheme 
am  Körper.  Starke  Schmerzhaftigkeit  der  Sobmaxillardrüsen,  die  links  bis  über 
bohnengroß  sind. 

V^on  diesem  Tage  allmähliche  Heilung.  Am  28.  Ktg.  schwindet  die  Schmerz- 
haftigkeit der  Drüsenschwellang. 

Anna  Z.,  3  Jahre,  17./10.— 23./H.  05. 

Am  8.  Ktg.  mit  ganz  leichtem  Scharlach  aufgenommen.  Höchste  Temp. 
38-5  am  ersten  Tage  des  Spitalsaufenthaltes.  Schon  am  4.  Ktg.  EntHebernng. 
Ueringe  Rachenaffektion.    Die  Submaxillardrösen  sind  erbsengroß. 

12.  Ktg.     37-2~878. 

13.  Ktg.     87-3— 38-3. 

14.  Ktg.  37*3—38*4.  Drüsen  im  Kieferwinkel  größer,  links  dattelkemgroß, 
rechts  bohnengroß. 

ßei  anhaltendem  geringen  Fieber  bis  zum  19.  Ktg.  bleiben  die  Drüsen 
an  Größe  unverändert. 

Am  20.  Ktg.  sind  die  Drüsen  kleiner.     Fieber  fehlt. 

Am  22.  Ktg.  morgens  plötzlich  39*4.  Die  Drüsen  im  Kieferwinkel  dattel- 
kemgroß, längs  des  Sternokleidomast.  Zahlreiche  über  erbsengroße  Drüsen,  links 
>  rechts  und  besonders  links  alle  Drüsen  in  genanntem  Bereiche  empfindlich. 
Nachmittags  380. 

28.  Ktg.     37-3—38-2.    Drüsen  weniger  empfindlich  und  kleiner.    37*5— 39.0. 

24.  Ktg.     Drüse  rechts  im  Kieferwinkel  bohnengroß,  links  erbsengroß. 
Eiweiß  im  Harn  +.     (Eßbach  V«®/oo)-     Geringes  Sediment. 

25.  Ktg.     38-3— 380  \ 

26    Kti?      38-0 87*8  i   ^®^°®  Veränderung.     Albumen  -}-. 

27.  Ktg.  40*3.  Abends  37.0.  Der  Temperaturanstieg  morgens  erfolgt 
unter  Schüttelfrost  nnd  Kollapserscheinungen  (Oyanose,  elender  Puls).  Die 
Drüsen  im  Kieferwinkel  links  über  bohnengroß,  rechts  haselnußgroß  und  spontan 
sowie  auf  Druck  sehr  empfindlich.     Albumen  in  Spuren. 

28.  Ktg.  Morgens  fiebei-frei,  mittags  40®,  abends  wieder  fieberfrei.  Harn 
eiweißfrei.     Die  Drüsen  noch  empfindlich,  an  Größe  gleich. 

29.  Ktg.  36-8 — 39-0.  Drüsen  kleiner,  weniger  empfindlich.  Nun  geht 
auch  die  Drüsenaffektion  schnell  zurück. 

Am  32.  Ktg.  bleibt  die  Temperatur  unter  38'0,  dann  völlige  Entfieberung. 

Leopold  P.,  10  Jahre,  1./2.— 10./3.  Ol. 

Patient  kommt  am  3.  Krankheitstage  mit  mittelschwerem  Scharlach  zur 
Aufnahme.  Geringe  Rachenaffektion.  Die  submaxillaren  Drüsen  rechts  nicht 
vergrößert,  links  eine  bohnengroße  unempfindliche  Drüse. 

Die  Entfieberung  geht  schleppend  vor  sich.  Erst  am  18.  Ktg.  ist  Patient 
fieberfrei. 
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Am  28.  Ktg.  morgeni  plötzlich  89-1.  Nachmittags  39*6.  Am  Tordereo 
Bande  des  CucuUaris  3  Qaerfinger  oberhalb  der  Klaviciüa  tritt  gleichzeitig 
mit  dem  Fieber  eine  schmerzhafte  über  linsengroße  Drösentchwellong  auf.  Ln 
Harn  Albumen  -f-. 

Am  nächsten  Tag  noch  hohes  Fieber,  viel  £iweiß  im  Harn,  dann  rascher 
Rückgang  der  Nephritis  und  der  Drüsenschwellung. 

Julius  8k..  6  Jahre,  21./11.— 28./12.  Ol. 
Am  2.  Ktg.  mit  typischem  mittelschwerem  Scharlach  aufgenommen.    Maßige 
Rachenaffektion.     Die  sabmaxillaren  Drüsen  erbsen-  bis  bohnengroß. 

Am  10.  Ktg.  ist  Patient  entfiebert. 

Am  25.  Ktg.     86'9— 88-3.    Albumen  -f. 

Am  26.  Ktg.     87-4— 87-3.     Harn  blutig.     Typisches  Sediment. 

In  den  nächsten  Tagen  keine  Veränderung. 

Am  80.  Ktg.  d6*9'-87'9.  Im  linken  Kieferwinkel  eine  über  nußgroße, 
schmerzhafte  Drüse.    Der  Blutgehalt  des  Harnes  starker. 

31.  Ktg.     36*9—37-9.    Blutgehalt  des  Harnes  hat  weiter  zugenommen. 

Nun  tritt  rasch  Besserung  ein.  Am  38.  Ktg.  ist  der  Harn  eiweißfrei.  Die 
Drüsenschwellung  ist  zurückgegangen,  nachdem  die  Empfindlichkeit  schon  am 
35.  Ktg.  geschwunden  war. 

Magdalena  L.,  4\/t  Jahre,  17./8.— 6./16.  Ol. 

Am  4,  Ktg.  mit  leichtem  Scharlach  aufgenommen.  Anfangs  subfebrile 
Temperaturen.    In  der  8.  und  4.  Woche  vollkommen  fieberfrei. 

34.  Ktg.  37*0— 39*1.  Gesicht  gedunsen.  Im  rechten  Unterkieferwinkel  eine 
fast  walnußgroße,  harte,  empfindliche  Drüse.  Urin  dunkelbraunrot  Typisches 
Sediment. 

35.  Ktg.     37*8 — 88-6  I  Nephritis  und  Lymphadenitis  unverändert. 

36.  Ktg.    37-6 -38-1  J  Bßbach  8«/oo. 

87.  Ktg.     36-9— 38*2.    Drüsenschwellung  geringer. 

38.  Ktg.  37'0— 47*7.  Sowohl  die  Drüsenschwellung  als  auch  die  nephri- 
tischen  Symptome  in  Rückgang,  schleppen  sich  aber  noch  durch  die  nächsten 
Tage  fort,  insbesondere  heilt  die  Nephritis  langsam  aus. 

Es  ergibt  sich,  daß  die  Lymphadenitis  postscarlatinosa  meist 
gleichzeitig  oder  1 — 2  Tage  Tor  der  Nephritis  klinisch  in  Erscheinung 
tritt.  In  seltenen  Fällen  entwickelt  sie  sich  während  des  klinischen 
Ablaufes  der  Nephritis.  Entsprechend  der  kürzeren  Dauer  der  Lymph- 
drüsenschwellung klingt  die  Lymphadenitis  postscarlatinosa  yiel  rascher 
ab  als  die  Nephritis. 

Auf  den  ersten  Blick  erscheint  es  sehr  merkwürdig,  dafi  die 
angulären  Lymphdrüsen  gleichzeitig  mit  der  Niere  erkranken,  obwohl 
sie  regionär  in  keiner  Weise  zusammenhängen.  Dies  mußte  zur 
Überlegung  führen,  ob  die  Lymphdrüsenaffektion  in  direktem  Zu- 
sammenhange mit  der  Nephritis  steht  oder  ob  Nephritis  und  Lymph- 
adenitis nur  das  zeitliche  Moment  des  Eintrittes  gemeinsam  haben. 

Ich  habe  nun  nachweisen  können,  daß  die  Lymphadenitis  post- 
scarlatinosa nicht  nur   als    Begleiterscheinung   oder   Vorläufer  der 
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Nephritis,  sondern  auch  als  selbständige  Nachkrankheit  des  Scharlachs 
häufig  zur  Beobachtung  gelangt. 

Es  ist  bekannt,  daß  die  Halsljmphdrüsen  während  des  Scharlachs 
selir  häufig  entzündliche  Veränderungen  durchmachen,  die  scheinbar 
regellos   in   verschiedenen  Phasen  der  Erkrankung  eintreten. 

Die  Regellosigkeit  verschwindet  und  macht  im  Gegenteile  einer 
Gesetzmäßigkeit  Platz,  wenn  man  bei  größerem  Materiale  auf  den 
Eintritt  der  Driisenaffektionen  genau  achtet  und  die  Zeitverhältnisse 
ihres  Eintrittes  mit  denen  der  Nephritis  vergleicht. 

Das  Resultat  dieses  Vergleiches  lautet,  daß  Lymphadenitis 
postscarlatinosa  und  Nephritis  dasselbe  Eintrittsgesetz  befolgen. 

Der  berühmte  21.  Tag  ist  bei  näherer  Betrachtung  nicht  der 
einzige,  an  dem  eine  Nierenentzündung  eintreten  kann: 

Nephritis  und  Lymphadenitis  postscarlatinosa  treten 
nicht  vor  dem  12.  Krankheitstage,  spätestens  in  der  6.  Woche 
auf.  Das  Maximum  der  Erkrankungen  fällt  auf  die  3.  und 
4.  Woche. 

Sobald  einmal  die  Aufmerksamkeit  auf  dieses  zeitliche  Gesetz 
gelenkt  war,  lag  es  nahe,  die  Vorgänge  in  der  Scharlachrekonvaleszenz 
von  diesem  Gesichtspunkte  aus  zu  prüfen. 

Dabei  ergab  sich  die  Tatsache,  daß  neben  Symptomen  von 
Seite  der  Nieren  und  der  Lymphdrüsen  auch  andere  Krankhe'its- 
bilder  in  der  kritischen  Zeit  zur  Beobachtung  gelangen: 

1.  Fieber  ohne  Befund, 

2.  Endocarditis, 

3.  rheumatische  Affektionen, 

4.  Rezidive  (und  Angina  scarlatinosa). 

Wie  ich  bei  Durchsicht  der  Literatur  fand,  sind  identische 
Beobachtungen  von  Kuwschinski  und  Pastor  im  Jahre  1883 
als  vorläufige  Mitteilung  mit  dem  Titel:  „Über  das  Verhalten  der 
Temperatur  beim  Scharlach^'  erschienen.  Das  Original  war  mir  nicht 
zugänglich.  Die  Publikation  ist  im  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde, 
Bd.  19,  S.  507  kurz  referiert : 

Die  beiden  Autoren  beobachteten  im  St.  Petersburger  städtischen  Baracken- 
spital  über  100  Fälle  von  Scharlach,  die  in  betreff  der  Temperaturverhältnisse 
folgendes  ergaben: 

In  den  meisten  Fällen  zeigt  sich  nach  dem  am  6. — 10.  Tage  erfolgenden 
lytischen  Temperaturabfalle  und  nach  einer  3 — 18  Tage  dauernden  fieberfreien 
Zeit  eine  zweite  Erhebung  der  Temperatur,  die  1 — 5  Tage  andauert  und  Ijrtisch 
zur  Norm  abfällt.  In  einzelnen  Fällen  zeigte  sich  noch  eine  dritte  Temperatur- 
«teigerung  am  34. — 36.  Tage. 
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Zar  Zeit  der  angeführten  Temperatnrsteigemngen  fanden  sich  Tersduedene 
pathologische  Veränderungen  (Lymphadeoitis,  Nephritis,  Kndocarditia,  erneute 
diffuse  Angina)  oder  in  einzelnen  Fällen  ein  zweites  Scharlachezanthem  mit 
nachfolgender  Desquamation.  Nur  in  sehr  wenigen  Fällen  waren  während  der 
Temperatursteigerungen  keine  pathologischen  Veränderungen  aufzufinden. 

Das  fast  konstante  Vorkommen  dieser  zweiten  Temperatarsteigerung,  das 
einigermaßen  Typische  in  betreff  der  Zeit  ihres  Auftretens  und  die  Koinzidenz 
derselben  mit  gewissen  offenbar  skarlatinösen  Veränderungen  veranlassen  die 
Verfasder,  in  dieser  Erscheinung  eine  Eigentümlichkeit  der  Scharlachinfektion 
zu  sehen,  die  sich  ebenso  wie  Rekurrens  und  andere  Infektionskrankheiten  nicht 
mit  einer  Attacke  erschöpfe,  sondern  in  der  Regel  noch  eine  zweite,  zuweilen 
selbst  noch  eine  dritte  Attacke  mache,  ehe  sie  erlösche. 

Diese  Pablikation  ist  wenig  beachtet  worden^  Reimer*)  nnd 
Pospischill**)  erwähnen  sie  kurz.  Da  ich  an  dem  reichlichem 
Materiale  der  Scharlachstation  der  pädiatrischen  Klinik  die  Ton 
mir  erwähnten  4  Gruppen  Yon  postskarlatinösen  Erkrankungen  in 
größerer  Anzahl  beobachten  konnte,  glaube  ich  mit  Rücksicht  auf 
die  klinische  Wichtigkeit  dieser  Störungen  ausführlicher  auf  die 
einzelnen  Krankheitsbilder    eingehen   zu  sollen. 

Das  der  Beobachtung  zugrunde  liegende  Material  umfaßt  die 
Gesamtaufnahmen  der  Scharlachstation  vom  Jahre  1901  bis  Juni 
1906: 

1901 324 

1902 337 

1903 204 

1904 252 

1906 375 

1906  .    .    .    .    .  200 
1692 
Bei  keiner  Erkrankung  macht  sich  die  Unkenntnis  der  Ätiologie 
so  störend  geltend,   wie   bei  der  Skarlatina  (Jürgensen).     Darin 
liegt  auch  die  Schwierigkeit,  die  im  Verlaufe  des  Scharlachprozesses 
sich  abspielenden  Vorgänge  von  einander  zu  trennen. 

Nicht  alles,  was  in  der  Zeit  vom  12.  Krankheitstage  bis  zur 
7.  Woche  an  Störungen  vorkommt,  gehört  zu  den  spezifischen 
Nachkrankheiten  des  Scharlachs. 

Besonders  bei  Spitalspatienten,  wo  teils  bekannte  (Influenza  etc.), 
teils  unbekannte  Infektionen  in  Frage  kommen,  muß  man  in  der 
Beurteilung  der  auftretenden  Krankheitssymptome  besonders  vor- 
sichtig sein. 


*)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.    Bd.  30,  S.  34. 
*♦)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  46,  S.  181. 


Keine  Beschwerden. 

Trommelfelle  blaß. 

Nase  frei,  Harn  eiweififrei. 
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Mir  war  es  wiederholt  aufgefallen,  daß  bei  leichten  Scharlach- 
fällen am  häufigsten  in  der  3.  Woche  nach  langem  fieberfreiem 
Intervalle  im  besten  Wohlbefinden  meist  lytisch  abklingende  Fieber- 
steigemngen  zu  verzeichnen  waren,  für  die  trotz  genauester  Unter- 
suchung keine  Ursache  nachweisbar  war. 

Agnes  M.,  H  Jahre,  10./8  06— 6./9.  05.  Am  3.  Krankheitstage  eines 
leichten  Scharlachs  mit  einfacher  Angina  und  zartem  Exanthem  eingebracht. 
Höchste  Temperatur  am  Aufnahmstage  38*8. 

4.  Ktg.  37-3— 87-9,  Exanthem  blässer. 

5.  „       37-4— 37-5. 

6.  „  fieberfrei.  Schuppung,  die  später  recht  intensiv  wird.  Vom  6.  bis 
21.  Ktge.  ist  Patient  andauernd  fieberfrei  und  im  besten  Wohlbefinden. 

21.  Ktg.  morgens  36*8,  nachmittags  plötzlich  38*4,  ohne  Beschwerden. 

22.  Ktg.  37-2— 380 

23.  „       371—380 

24.  „       37-2— 37-4 

25.  „      fieberfrei. 

Verdauung  in  Ordnung.  Herz-  und  Lungenbefund  normal.  Keine  Lymph- 
drüsenschwellungen. 

Wir  haben  hier  einen  Fall  von  leichtem  Scharlach,  dessen 
primäre  Erscheinungen  am  6.  Ktge.  abgeschlossen  sind.  Vom  6. 
bis  21.  Ktge.  yolle  Rekonyaleszenz.  Am  21.  Ktge.  stellt  sich  ohne 
Störung  des  Allgemeinbefindens  plötzlich  eine  Fiebersteigerung  auf 
38*4  ein.  Remittierend  hält  dieses  Fieber  bis  zum  25.  Ktge.  an, 
ohne  daß  sich  im  Verlaufe  oder  nach  Beendigung  der  Fieberperiode 
irgend  ein  abnormer  Organbefnnd  nachweisen  hätte  lassen. 

Würden  wir  im  Torliegenden  Falle  nephritische  Symptome  oder 
Symptome  einer  angulären  Lymphdrüsenaffektion  als  Befund  erheben 
können,  so  würde  niemand  zweifeln,  daß  diese  Fieberperiode  einer 
spezifischen  Nachkrankheit  des  Scharlachs  entspricht 

Hermann  B.,  9  Jahre,  17./12.  05~15./1.  0«.  Am  4.  KrankheitstAge  eines 
leichten  Scharlachs  aufgenommen,  88*8 — 89*4.  Typisches  Exanthem  in  voller 
Blüte,  lakunäre  Angina. 

5.  Ktg.  380 -39-8 

«.     „       37-6— 38-4 

7.  ^       37-2— 87-7  Exanthem  abgeblaßt. 

8.  „      fieberfrei,  Rachen  rein.    Beginnende  Schuppung. 

In  den  folgenden  Tagen  Wohlbefinden,  zunehmende  Schuppung.  Kein 
Fieber.     Keine  Änderung  bis  zum 

20.  Ktg.  86-8— 381 

21.  „      871— 87Ö         Wohlbefinden. 

22.  ,       370— 87-6         Organbefund  normal. 
28.     „      fieberfrei. 

Entlassung  am  84.  Ktge. 
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In  diesem  Falle  sehen  wir  ein  ganz  ähnliches  Bild.  Die  pri- 
mären Scharlacherscheinungen  sind  längst  abgeklungen.  Am  Ende 
der  3.  Woche  setzt  eine  Eieberperiode  ron  dreitägiger  Dauer  ein,  die 
das  Allgemeinbefinden  weiter  nicht  beeinflußt. 

Nicht  immer  ist  zwischen  dem  Ende  des  primären  Scharlach- 
fiebers und  dem  postskarlatinösen  Fieber  ein  so  langer  Zwischen- 
raum. Im  folgenden  Falle  sehen  wir  ein  Intervall  von  fOnf 
Tagen. 

Anna  R.»  8  Jahre,  6./12.  05— d./l.  06.  Eingeliefert  am  2.  Ktge.  emm 
znittelschweren  Scharlachs. 

Stärkere  Rachenaffektion  und  intensiTeres  Exanthem  bedingen  die  schwerere 
Prognose. 

Temperatarverlauf:  2.  Ktg.  89*8—39.3 
8.  „  390— 39-2 
4.  „  38-2— 39-2 
6.     „      880— 38-2 

6.  „      37-2— 380  Rachen  rein.    Exanthem  blässer. 

7.  „      872— 38-0 

8.  „      370— 37-5 

9.  „      87-2— 87-4 

10.     „      fieberfrei.    Haut  blaß.    Beginnende  Schuppaog. 
In  den  nächsten  Tagen  zunehmende  Schuppung.     Kein  Fieber. 
U.  Ktg.  370— 38-6 
16.     „      37-4— 87-9  Organbefand  normal.     Wohlbefinden. 

16.  „      370— 37-4 

17.  „      fieberfrei. 

Dafür  gibt  es  auch  seltenere  Fälle^  in  denen  das  postskarla- 
tinöse  Fieber  erst  in  der  5.  oder  6.  Woche  erscheint. 

Im  folgenden  sind  meine  Beobachtungen  ron  postskarlatinosem 
Fieber  in  einer  Tabelle  kurz  zusammengestellt.  Ich  habe  alle  die- 
jenigen Krankengeschichten  ausgeschaltet,  welche  FiebersteigeniDgen 
unter  38®  zeigten.  Ebenso  verzichtete  ich  auf  jene  Fälle,  welche 
Scharlachserum  oder  Diphtherieserum  (sei  es  therapeutisch,  sei  es 
zur  Immunisierung)  erhalten  hatten.  Denn  wir  wissen,  daß  manch- 
mal als  einziges  Zeichen  der  Serumkrankheit  Fieber  auftreten  kann. 
Endlich  blieben  alle  jene  FäUe  aus,  bei  denen  klinisch  eine  In- 
kongruenz der  Fiebersteigerung  und  der  möglichen  Ursache 
2u  konstatieren  war,  d.  h.  also  solche  Fälle,  bei  denen  über- 
haupt eine  wenn  auch  unbefriedigende  Erklärung  des  Fiebers 
möglich  war. 

Unter  solchen  Kautelen  konnte  ich  33  Fälle  Ton  postskarla- 
tinösem  Fieber  ohne  Befund  sammeln,  die  mit  Bezug  auf  den 
Moment  des  Eintrittes  folgendes  ergeben: 
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Eintritt  am 

14.  Tage 1 

8.  Woche 20 

4.        „ 9 

6.        ^ 2 

ß.        « 1 

Es  kommen  also  29  Fälle  auf  die  3.  und  4.  Woche, 
fast  \  der  Fälle  auf  die  3.  Woche  allein.  In  der  3. 
Woche  sind  namentlich  die  Tage  19 — 21  als  Eintritts- 
tage beyorzngt,  denn  15  Fälle  Ton20  setzen  an  diesen 
Tagen  ein.  Diese  Eintrittstage  stimmen  mit  denen  der  Nephritis 
and  Lymphadenitis  postscarlatinosa  yoUkommen  überein.  Der  späteste 
Termin  war  der  40.  Tag.     (Siehe  Figur  1  und  2  auf  Tafel  VI.) 

Wie  bekannt  hat  Gumprecht*)  auf  Fürbringers  Veran- 
lassung im  Jahre  1888  Beobachtungen  publiziert,  die  nachweisen, 
daß  ein,  dem  genuinen  Scharlachfieber  folgendes  selbständiges,  ins- 
besondere Ton  den  gewöhnlichen  Komplikationen  unabhängiges  Nach- 
fieber existiert  Dieser  Befund  ist  yon  yerschiedenen  Seiten  bestätigt 
worden,  nachdem  schon  yorher  He  noch  und  Thomas  ähnliche 
Beobachtungen  gemacht  hatten. 

öumprecht  unterscheidet  4  Formen:    • 

1.  Typus  des  rekurrierenden  Fiebers:  Der  Scharlach 
tritt  in  die  Deferyeszenz  ein  oder  kann  selbst  einige  Tage 
schon  die  Norm  erreicht  haben,  da  steigt  langsam  eine  neue 
Knrye  an,  erreicht  ihr  Fastigium,  um,  falls  nicht  der  Tod 
ihr  ein  Ende  macht,  ebenso  langsam  oder  auch  etwas  be- 
schleunigt, zur  Norm  abzufallen,  —  reinste  Form  des  Nach- 
fiebers. 

2.  Typus  der  yerzögerten  Deferyeszenz:  Trotz  Rückgang  der 
primären  Scharlachsymptome  anhaltendes  Fieber  in  gleicher 
Höhe,  dann  staffeiförmiger  Abfall. 

3.  Typus  des  stationären  Nachfiebers,  ähnlich  wie  Typus  2  ohne 
Neigung  zum  Nachlasse  der  Fieberhöhe. 

4.  Atypisches  Nachfieber  mit  pyämisohem  Charakter  und  wochen- 
langer Dauer. 

Wenn  wir  unsere  Fälle  mit  dem  Gumprechtschen  Nachfieber 
yergleichen,  kommt  nur  die  Form  I  des  Gumprechtschen  Nach- 
fiebers in  Betracht. 


*)  Zur  Kenntois  des  Nachfiebers  beim  Scharlach.    Deutsche  med.  Wochen- 
.schiift  1888.    8.  540. 

Jahrbneh  für  KinderhoiUMmde.  N.  F.   LXV.   Rrgänznngsheft.  10 


146 


Schick,  Die  Nschkrsnkheiten  des  Scharlach. 


I 


3 
U 

I 


i 

0 

S 

P4 


a 
o 

d 

S 
•§ 

o 

'S 

I 

I 


I 

I 


E  i 


I' 


; 


II 


9 


a   3    . 
■S-5   I 


o 

t8 


"^  *J  ^p 
i^  r*^  h» 

CO    CO    CO 


kp    CD 

1^  ^r  t> 


^  tj  t^  i^  t*  «e  « 

CO  CO  CO  CO  CO  CO  so 


7  CO   £ 
00  ^  J5 
eo  «a 


U) 


RKCrCKCKK 


ocDt«aoo»Q*-HC9eO'^ 

*-Hvi^f-HvHvH090qQqOqOq 


-4 


Ob 
CD 

CO 


oq  0« 


5  r^ 

eo  ca  eo 


c      K      r      K      c 


CD  t^  00  -H  oq  90 

•H    »H    1-^    O*     Oq    O« 


04 


8    • 


CO    ^ 

CO  CO  «: 
CD  r^  00 


«  9  ep    . 

OD  t-  b»    o 

CO  CO  «  £ 

'     ^  '   fe 

kO  eo  o  ^ 

t.  r-  «   «au 

CO  ao  CO  «  ;; 


OD   C. 


lo« 

is 


3P 


H 


t«   OD  Ol  Ol 

•^  -^  *-  Ol 


i 

SS 


-SP 


* 
i 


o 

I  s 

loq 


i 


t4 


8 

*  d 

X  ö 


^ 
M 


5» 

iS 


^ 


s 

.  ei 


t4 


i5 


-H 


SS 
Sfii 


•  '•i 


!lM| 


Sohiek,  Die  Nachkrankheiten  des  Scharlach. 


147 


1 

jl 

•     9 

9  ^ 

Ktg.   869— 89-7       Wohlbefinden. 
„      87-6— 87-4 
„      87.8—87-5 
„      fieberfrei. 

Ktg.    36-8 -89-0       Wohlbefinden. 
„       37-3— 37-6 
„      fieberfrei.^ 

C3 

1 

00   00    kO    CD    »O    OD 

2  S  5:  S;  IS  Si  p 

©  00  ■*  «  >q  «  J 

^        K        C        K        C       K        K 

Ktg.   86-9—38-6      Wohlbefinden. 
„      37'4-38-7 
„      fieberfrei. 

9 

M 

% 

>o  p  -*  -^  «  qo     . 
oj  9  «  ?»  9  r  J 

^       K        K        C        K        C        R 

.Ktg.    87-0-38-0      Wohlbefinden. 
.     „      870— 37-4 
.     „      870— 37-5 
.     „      370-87-4 
„      fieberfrei. 

is 

SSeJgJ 

0»  o  ^ 
*-H  Si  oq 

sscsssäs 

2gS 

sscssssäi^ 

SoSSSSS 

i 

1 

od 

o» 

1 

1 

c 

9 

1 

a 

9 

1 

i 

§ 

a 
£ 

*® 

o 

1 

• 
a 

■8 

hohes  Fieber,  fast  inter- 
mittierend yom  4.  bis 
9.  Ktg.    Starke  Rachen- 
affektion.    Otitis  am 
8.  Ktg. 

1 

9 

a 

i 

1 

0« 

1 

CD 

1 

i 

od 

4 

00 

0« 

CO 

ei 

eo 

i 

ja 

2 

& 
S 

1 

p2 

1 

0« 

91 

l^ 

- 

00 

^ 

ob 

9.    Otto  L. 
24./8.— 28./9. 04. 

3 
2g 

11.  Karl  Kr. 

24./6.— 80./7.02. 

s3 
8  SS. 

22 

13.   Heinrich  K. 
11./3.-8./4.03. 

14.   Robert  H. 
22./8.-21./9.  04. 

10* 


148 


Schick,   Dia  Naehkrankheiien  des  Scharlach. 


0«   O   O»   <-i 

s'  s  s  s  s 

O   O  00   00 

eococooocoflooooo 

ö   -------  '^  -  - 


s 


ä  a 

S 


ob  ^ 

CO  -^ 


I 


«O    CO 

«^  55  ?r    2 

eo  o  CO  « 

ösaas 


s  * 

S  -c 

9  " 

t  's 

o  ^ 


0*0    0'* 


■^  -«  S)  9  J 

QQ  gn  OQ  ^ 

00  a  O S< 


eocoeoeecäiaeaaa 


-  -  = 


at  ot  o»  a*  ot  [Qio»9» 


s 


5 


ö 


'S    a 
S   & 

.fi    P 


•3  S 

Sa  - 

^  SS. 

OQ 


o     «> 

ig 

.£3 


^ 


e 


S  & 

s  ~ 

=  s 

'  E 


Jl 


S 


lä 


eö 


» 
M 


1« 

1^ 


II 


-9 


12 


g 

it 


ff 

36    »o* 


S    "30 

ll 


sS 


OD 


s 


^  c 

^  » 


I  Ol 


Schick,  Die  Nschkrankhaiton  de«  Sohitrlaeh. 


149 


^ 

q     =    =    r 

S-S'8'S' 

r  »  o»  >e 

«s  •*  •  t- 

T"  «P  .^ 

<?  P 

^  10  0 

>o     . 

0   M   10      . 

;;SSfe| 

2 

SSSS| 

SS 
0  * 

!!!! 

il 

«  r^  r«  r*    « 

0  CO  CO  00  cci 

d 

IS&&.S 

»    W  «Ö 

gs 

Es^l 

s<s 

sg^<s 

=     S      2       £      S 

1 

-^    r    s    E    r    s 

i»    ::    r 

-¥  ^ 

^    r    =    s 

i?r  = 

-SP    r    g    r 

asessss; 

SS 

M 

M 

t4 

i  S  S  8  s 

sisSss 

3S'^ 

^^Sä 

if 

i» 

> 

i' 

ä> 

# 

14 

u^ 

M 

M 

M 

^ 

*H 

t^ 

^' 

^ 

<n 

CO 

•-H 

^H 

vH 

OD 

»-I 

'ö 

^ 

■*» 

II 

3  « 
0  Tj  « 

43 

1 

It 

1 

P 

1=1 

tis    -*»    'd 

1 

& 

§^ 

•^:i8 

8 

pq 

II 

2 

1'^ 

0 

■Sl 

1 

0    - 

5 

0 

1^ 

M  s 

b(D  0 

a 

-  ? 

q      B 

^ 

ip 

^ 

^ 

> 

-f 

3F 

t< 

M 

t>d 

M 

M 

i4 

"* 

»A 

ei 

«ö 

CO 

oi 

0* 

>o 

9 

« 

00 

»H* 

s 

0» 

CO 

s 

s 

g 

s 

» 

^ 

> 

3> 

i» 

SP 

ui 

M 

M 

M 

ui 

ui 

'* 

"^ 

ei 

■* 

ei 

^ 

1 

1| 

1 

1 

1 

3| 

2 

•i1 

2 

3 

2 

11 

CD 

CO 

«e 

0» 

Ol 

, 

vH 

lÖ 

09 

■ft 

1-4 

3 

0 
Ol  CO 

.  0 

»2 

SS 

0 

e 

0 

160 


Schick,  Die  Naehltriinkheiten  dot  Selurlmeh. 


I 


I 
I 


I 

kO  CO  -^   .  p 
6a  r»  i>  'I 

CO  00  CS  J 

t^  T*  ^  i  ^ 

CO  OD  i>  2  »^ 
CO  »  CO  ea  CO 

^   C   K   K   K 


•««i  »O  CO  b« 

Ol  oq  0«  04 


t*  t*  r*  t*  r* 

CO  CO  CO  CO  CO 


i*-  r^  t*  »^  t*  2 

CO  CO  CO  CO  CO  c(3 


^OdOtoioocococorooococo 


3> 
i4 


^  O    w     r> 

i>  i>  «    2 

CO  CO  »  «ä 

2  «  -  ' 


O»   O   ^   Ol 
09    CO    CO    CO 


t4 


^Ä   1^  I*-  'S 

£  -*  «  o  5 

^^  1^  r*  r-   • 

g  eo  flo  CO  «c 

^  Ö  -i  o«  eö 

^  CO  eo  eo  CO 


2  2» 


CD 


a  ^ 

•ß  3 

s  o 

CS  ^ 

a 


E  " 


■«* 

cd 

00 
CO 


i>4 


1§ 


-SP 


d' 

M 


8 

e 

s 


&  s 

S3 


o 

r. 

SS 


|i 

92. 


s 


^    CO 
CO    »H 


-SP 
M 
od 

00 


s 


Sä 


ll 

I  cc 


XS. 


Schick,  Die  Xachkrankheiten  des  Scharlach.  151 

Grumprecht  bringt  für  die  erste  Form  6  Beispiele^  im  1.  Falle 
besteht  ein  fieberfreier  Tag  (6.  Ktg.),  im  6.  Falle  2  fieberfreie 
Tage,  die  übrigen  Fälle  zeigen  nur  Abnahme  des  primären 
Scharlachfiebers  ohne  yöllige  Entfieberung,  während  bei  meinen 
Fällen  überall  eine  Reihe  Ton  Tagen,  meist  1 — 2  Wochen  und  mehr 
fieberfrei  verlaufen. 

Immerhin  ist  zuzugeben,  dafi  Grumprecht  auch  Fälle  mit 
größeren  Intervallen  vor  Augen  gehabt  hat,  als  er  den  Begriff 
Nachfieber  aufstellte,     (s.  Ftirbringer.*) 

Aber  auch  in  diesem  Falle  wird  es  sich  empfehlen,  die  von 
mir  beschriebenen  Fälle  vom  bisherigen  Begriff  Nachfieber  ganz 
abzutrennen  und  den  klinischen  Begriff  „Postskarlatinöses  Fieber" 
ohne  Befund  folgendermaßen  zu  definieren: 

In  der  Zeit  vom  12.  Krankheitstage  bis  zur  7.  Krank- 
heitswoche,  am  häufigsten  in  der  3.  und  4.  Woche,  ent- 
wickeln sich  meist  ohne  Störung  des  Allgemeinbefindens 
lytisch  abklingende  Temperatursteigerungen,  für  die  weder 
zurzeit  ihres  Bestehens  noch  auch  weiterhin  irgend  ein 
abnormer  Organbefund  nachweisbar  ist. 

Geradeso  wie  bei  der  Lymphadenitis  postscarlatinosa  ist  auch 
hier  mit  Nachdruck  zu  betonen,  daß  die  Übereinstimmung 
der  Eintrittszeit  des  „postskarlatinösen  Fiebers"  mit  der 
Nephritis  wichtig  ist. 

Ob  nicht  die  beim  Aufstehen  der  Scharlachrekonvaleszenten 
häufig  zu  beobachtenden  Fiebersteigerungen  dieselbe  Ursache  haben 
wie  das  postskarlatinöse  Fieber  lasse  ich  dahingestellt. 

Die  Grriinde,  die  mich  veranlassen,  das  postskarlatinöse  Fieber 
als  spezifische  Nachkrankheit  des  Scharlachs  aufzufassen,  sind  neben 
dem  eben  erwähnten  Momente  des  zeitlichen  Verhaltens 
folgende,  vor  allem  die  Einheitlichkeit  des  klinischen 
Bildes. 

1.  Einheitlicher  Fiebertypus:  Remittierendes  Fieber,  plötz- 
lich einsetzend,  am  1.  oder  2.  Tage  das  Maximum  erreichend. 
Vom  Maximum  meist  rasche  lytische  Entfieberung.  Die 
höchste  Temperatur  war  40*2.  Nur  in  7  Fällen  überstieg 
das  Fieber  390.     (Siehe  Fig.  3  auf  Tafel  VI.) 

Dabei  beträgt  die  Krankheitsdauer  nur  ausnahms- 
weise mehr  als  5 — 6  Tage,  in  einer  Reihe  von  Fällen  ist 
das  Fieber  in  3  Tagen  erloschen. 


*)  Artikel  Scharlach.     Eulenburgs  Realenzkelopädie.     III.  Aofl« 
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Das  Allgemeinbefinden  ist  fast  nie  gestört,  die 
Kinder  sind  im  Gegenteile  frisch ;  ohne  Temperatormessiiiig 
würde  man  gar  nicht  an  das  Bestehen  einer  Fiebersteigenmg 
denken.  Manchmal  ist  eine  abnorme  Blässe  und  leichte^ 
Gednnsensein  des  Gesichtes  auffallend,  ohne  daß  im  Hain 
£iweiß  za  finden  wäre.  (S.  Theresia  Sp.)  Ich  habe  in 
meiner  Arbeit  über  Lymphadenitis  postscarlatinosa  auf  ähn- 
liche Befunde  hingewiesen  und  die  Meinung  ausgesprochen, 
daß  im  Organismus  ähnliche  Vorgänge  sich  abspielen  wie 
zur  Zeit  einer  Nephritis. 
2.  Beobachtungen  bei  Geschwistern.  (S.  Fig.  4  auf  Tat  VI.) 

Franz  G.  (4./iO.  05^5./ll.  05),  5  Jahre,  am  8.  Tage  entfieberi 
EmIlieG.  (4./10.06*-5./11.05),  6      „        ^    6.      „  » 

Beide  Geschwister   machten    einen   leichten    typischen 
Scharlach  durch  und  zeigten  fast  am  nämlichen  KrankheitB- 
tage  ganz  ähnliche  Fiebersteigerungen  ohne  Befund. 
Fraai  8.  Emilte  8. 

18.  Ktg.     87-8— 890  19.  Ktg.    86-9— 390 

19.  „        36-9— 89-3  20.      ^        87-2— 885 

20.  „       871—88.0  21.      „        871— 88-4 

21.  „        fieberfrei  22.     „       fieberfrei. 

Diese   Ähnlichkeit    des   Temperaturverlaufes    spricht  Tor 
allem  für  die  Identität  der  Fieberursache ;  Organbefund  wsr 
völlig  negativ.     Im   Krankenzimmer  bestand   keine   fremde 
Infektion.    Für  sich  allein  waren  die  beiden  Fälle  natürlich 
nicht  beweisend,  sie  sind   erst  im  Zusammenhang  mit  den 
anderen  Fällen  verwertbar. 
Wichtig  für  die  Beurteilung  des  postskarlatinösen  Fieben  er- 
scheint mir  der  folgende  Fall   der  Geschwister  W.,   wo   das    eine 
Kind  Josef  (27t  J^bre)    eine    typisohey   ziemlich   schwere,    akute 
hämorrhagische  Nephritis  durchmachte,  die  am  16.  Ktge.  mit  mäßigem 
Fieber  einsetzend  eine  hoch  intermittierende  Fieberperiode  vom  19. 
Ms  24.  Ktge.  zeigt    (Temperaturmaximum  am  21.  Ktge.  40*7.  Eiw^eiß- 
gehalt  11  %o  Eßbach.) 

Sein  Zvrillingsbruder  Julius  zeigte  vom  22. — 25.  Ktge.  einen 
ähnlichen  Fiebertjpus  (Maximum  der  Temperatur  400  am  22.  Ktge.) 
ohne  klinische  Symptome  einer  Nephritis.  (S.  Fig.  5  auf  Ta£  VI.) 
In  dem  einen  Falle  also  Nephritis  als  Fieberursache,  im  andern 
kein  abnormer  Organbefand.  Nimmt  man  an,  daß  das  Fieber  bei 
Josef  einer  spezifischen  Nachkrankheit  des  Scharlachs^  der  Nephritis 
angehört,  so  muß  man  auch  zugeben,  daß  die  Fieberperiode 
bei  Julius  einer  ähnlichen  spezifischen  Nachkrankheit  des 
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Scharlachs    entspricht,  über  deren  Organlokalisation    wir 
noch  nicht  unterrichtet  sind. 

Ahnlich  aufzufassen  sind  die  folgenden  Fälle  (Geschwister 
Dabsch): 

Georg  D.,  (23./10.  05— 2./12.)  leichter  Scharlach,  höchste  Temperatur  am 
Einlieferungstage  (3.  Ktg.  38*2).  Entfieberang  am  6.  Ktg.  Vollkommenea 
Wohlbefinden  und  Fieberlosigkeit  bis  zum  21.  Ktg. 

21.  Ktg.  36*9— 39*0.  Unter  begleitender  Angina  typische  Nephritis.  Fieber 
(zwischen  38  und  39)  dauert  bis  zum  29.  Ktg.  Das  Eiweiß  (Maximum  l<^/oo  am 
24.  Ktg.),  schwindet  am  31.  Ktg. 

Sein  Bruder  Johann  D.  (i5./9.  05 — 16./10.  05),  der  nicht  gleichzeitig, 
sondern  —  auch  dies  betone  ich  —  einen  Monat  vorher  wegen  Scharlach  in  un- 
serem Spitale  lag  und  8  Tage  vor  der  Aufnahme  des  Georg  entlassen  wurde, 
zeigte  folgendes  Verhalten:  Auch  leichter  Verlauf  des  primären  Scharlachs. 
Höchste  Temperatur  am  Aufhahmstage  (8.  Ktg.  38*0).    Entfieberung  am  7.  Ktg.. 

Fieberfreies  Intervall  und  Wohlbefinden  bis  zum  21.  Ktg. 

21.  Ktg.     381— 37-6 


22.  Ktg.  37-4—37  3 

23.  Ktg.  36-8 -87  6 

24.  Ktg.  8Ö-9— 37-6 

25.  Ktg.  370— 37  5 


Kein  Eiweiß.     Organbefund  negativ. 


26.  Ktg.     fieberfrei 

AIbo  auch  in  diesem  Falle  das  eine  Kind  Nephritis  mit  Fieber,  das  andere- 
Fieber  ohne  Befund.  Ich  glaube,  daß  auch  hier  die  einfachste  Annahme  dahin 
geht,  daß  die  postskarlatinose  Fieberperiode  des  einen  Bruders  gewissermaßen 
ein  Analogon  des  die  Nephritis  begleitenden  Fiebers  des  anderen  Bruders 
darstellt. 

Die  Diagnose  „Postskarlatinöses Fieber '^  läßt  sich  im  Beginn 
bei  Tollständig  negatiTcm  Organbefund  nnr  yermnten,  mit  Sicherheit 
kann  man  die  Diagnose  eigentlich  erst  mit  dem  Abklingen  des 
Fiebers,  oft  erst  nach  Abschluß  der  ganzen  Fieberperiode  stellen» 

Wie  Gnmprecht  möchte  ich  herrorheben,  daß  auch  ich 
mit  der  Aufstellung  des  Begriffes  „Postskarlatinöses  Fieber"  einer 
flüchtigen  Untersuchung  nicht  Vorschub  leisten  möchte. 

Über  die  Ursache  des  postskarlatinösen  Fiebers  kann  man  nur 
Vermutungen  aufstellen.  Am  Schlüsse  der  vorliegenden  Arbeit 
werde  ich  darauf  zurückkommen. 

Seltenere  Formen  der  postskarlatinösen  Erkrankungen. 

War  die  Diagnose  „postskarlatinöses  Fieber"  und  der  Beweis 
seiner  Zugehörigkeit  zum  Scharlachprozesse  bedeutenden  Schwierig- 
keiten unterworfen,  so  fehlen  solche  bei  den  hier  zu  besprechenden 
Erkrankungen,  der  Endokarditis  und  der  Synovitis  postscarlatinosa. 
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Beide  Formen  kommen  selten  zur  Beobachtung.  Die  Wichtigkeit 
der  Endokarditis  liegt  in  dem  Momente,  daß  sie  Stömngen  hinter- 
läßt, die  meist  bleibender  Natnr  sind.  Die  Ausbildung  von  regel- 
rechten Herzfehlern,  die  in  fast  allen  Fällen  erfolgte,  ist  eine 
bedeutende,  schwere  Schädigung  des  Patienten,  und  wenn  man  be- 
denkt, daß  alle  von  mir  beobachteten  Fälle  sich  an  leichte  Scharlach- 
erkrankungen anschlössen,  so  wird  auch  diese  Tatsache  dazu  beitragen, 
die  absolut  günstige  Prognosenstellung  bei  leichtem  Scharlach  an- 
möglich zu  machen. 

Daß  entziindliche  Vorgänge  in  den  Gelenken  und  am  Endo- 
und  Perikard  bei  Scharlach  rorkommen,  ist  eine  klinisch  gut  gekannte 
Tatsache.  Wenn  auch  die  Ätiologie  der  Erkrankungen  nicht  immer 
feststellbar  ist,  so  ist  das  Eine  sicher,  daß  der  Scharlachprozeß 
als  solcher  zu  Erkrankungen  der  Gelenke  und  des  Zirkulations- 
apparates führen  kann  ohne  Annahme  einer  dem  Scharlachprozesse 
sonst  fernliegenden  Komplikation. 

Die  Gelenkserscheinungen,  die  sich  durch  Schwellung  und 
Schmerzhafügkeit  der  betroffenen  Gelenke  (es  sind  meist  die 
Hand-  und  Sprunggelenke)  auszeichnen,  sowie  die  Endokarditis  be- 
ginnen meist  gegen  Ende  der  ersten  Krankheitswoche  oder  in  der 
zweiten  Krankheitswoche.  Dabei  ist  der  Beginn  der  Endokarditis 
schwer  zu  fixieren,  da  die  Erkrankung  des  Endokards  oft  schleichend 
einsetzt  (He noch). 

Der  Beginn  deryon  mir  beobachteten  Fälle  von  Spät-Endokarditis 
ist  vom  primären  leichten  Scharlachprozesse  durch  so  lange  fieber- 
freie Intervalle  getrennt,  daß  es  unmöglich  angeht,  den  Beginn  der 
anatomischen  Veränderungen  in  die  bisher  bekannte  Zeit  zu  verlegen. 
Im  I.  Falle  beginnt  die  Endokarditis   frühestens  am  18.  Ktg. 


4. 


20. 
21. 


27. 


3  Fälle  beginnen  also  in  der  3.,  2  Fälle  in  der  4.  Krankheits- 
woche  nach  Scharlachbeginn. 

In  der  Literatur  fand  ich  nur  einen  von  Henoch*)  beschrie- 
benen Fall  von  Endokarditis  am  21.  Krankheitstage  beginnend,  die 
als   Teilerscheinung  eines  septikämischen  Prozesses  aufzufassen  ist 

Meinen  Fällen  analoge  —  d.  h.  Auftreten  von  Endokarditis 
am  Ende  der  3.   und  Anfang   der  4.  Woche   mitten   in   der 


*)  Charite-Annalen  VII  1882  p.  648-666. 
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Bekonraleszenz  nach  leichtem  Scharlach  —  habe  ich  in  der 
Literatur  nicht  angeführt  gelesen. 

Das  die  Endokarditis  begleitende  Fieber  ist  aus  den  Kurven 
ersichtlich.  Es  ist  in  der  Regel  remittierend  und  zeigt  gerade  sie 
wie  das  postskarlatinöse  Fieber  ohne  Befund  vom  erreichten  Maximum 
ab  Tendenz  zu  lytischem  Abfall.     (Siehe  Fig.  6  auf  Tafel  VI.) 

Leopoldine  B.,  ein  3 '/t jähriges  Kind  mit  Zeichen  mäßiger  Skrophulose  warde 
am  2.  Krankheitstage  eines  leichten  Scharlachs  aufgenommen.  Zartes  Exanthem, 
geringe  Rachenaffektion.  Herzdämpfung:  4.  Rippe,  linker  Sternalrand,  Spitaen- 
stoß  an  normaler  Stelle.  Herztöne  rein.  Lytische  Kntfieherung  in  der  ersten 
Hälfte  der^.  Krankheitswoche. 

Patient  bleibt  bis  zum  18.  Ktg.  bei  normalem  Herzbefund  fast  fieberlos. 
An  einzelnen  Tagen  leichte  Fiebersteigerungen  höchstens  bis  37*6  (12.  and  15. 
Ktg.).     Dabei  besteht  Koryza  und  Conjunctivitis  ecjematosa. 

18.  Ktg.     87*2 — 38*6.     Außer  der  Koryza  nichts  Abnormes  nachweislich. 

19.  Ktg.     37-9— 38-7  j 

20.  Ktg.     37-8~38-8  \  Keine  Veränderung. 

21.  Ktg.     38-6— 39-2  j 

22.  Ktg.  38'2 — 39'3  An  diesem  Tage  wird  zum  erstenmal  die  Herzaktion 
aufißllig,  sie  wird  pendelartig. 

23.  Ktg.     38-3— 891 

24.  Ktg.     371— 39( 

25.  Ktg.  37'8— 38-6.  Gesicht  auffallend  blaß.  Hersdämpfung:  3.  Kippe, 
lixiker  Sternalrand,  Mammillarlinie.  Spitzenstoß  undeutlich.  An  der  Spitze  ein 
weiches  systolisches  Geräusch. 

26.  Ktg.  37*7— 38'3.  Die  Herzdämpfung  nach  links  IVs  cm  über  die 
Mammillarlinie  hinausreichend.     Systolisches  Geräusch  lauter  und  schärfer. 

27.  Ktg.  87-5 — 38*1.  Gießendes  systolisches  Geräusch,  am  deutlichsten 
im  5.  J.  C.  R.  l'/f  cm.  außerhalb  der  Mammillarlinie. 

28.  Ktg.     37-4— 38-6  ) 

29   Kt«y      «J7-3 37*9  l    Herzbefund   unverändert.      Systolisches  Geräusch 

3o!  Ktg.     37  0-37-7  )         ^^^"^  ^''''^^ 

Von  da  ab  sistiert  das  Fieber,  die  Verbreiterung  des  Herzens  bildet  sich 
zum  Teile  zurück,  das  systolisclie  Geräusch  besteht  bei  der  Entlassung  wenn 
auch  weniger  laut  fort. 

Da  in  diesem  Falle  vor  der  klinisch  sicher  nachweisbaren 
Endokarditis  Fiebersteigerungen  schon  am  18.  Ktg.  auftraten,  ist 
es  wahrscheinlich,  daß  die  Endokarditis  der  Mitralklappe  eigentlich 
an  diesem  Tage  begann;  denn  gerade  von  der  Endokarditis  ist  es 
bekannt,  daß  ihre  klinische  Diagnose  selten  am  ersten  Tage  möglich 
ist.  Bis  zur  Entwickelung  der  nachweisbaren  Verbreiterung  und 
bis  zum  Hörbarwerden  eines  Geräusches  yergehen  meistens  eine 
Reihe  von  Tagen.  Im  vorliegenden  Falle  wird  5  Tage  nach  Ein- 
setzen des   Fiebers  durch    Veränderung  der  Herzaktion    die  Auf- 


»1  I 

j.Q  ?  Keine  Veränderung. 
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merksamkeit  auf  das  Herz  gelenkt.  8  Tage  nach  Fieberbegina  ist 
auch  Herzverbreiterung  und  systolisches  Geräusch  yorhanden. 

Hat  dieser  Fall  schon  an  sich  Interesse,  so  erhöht  sich  dieses 
noch  dadurch,  daß  ein  Bruder  des  Patienten  Karl  B.,  9  Jahre  alt 
(16./8.  02— 21./9.),  der  im  Jahre  1901  einen  akuten  Gelenks- 
rheumatismus  in  Knie  und  Ellbogengelenken  mit  anschließendem 
Herzfehler  durchgemacht  hatte,  ebenfalls  an  minimalem  Scharlach 
erkrankt,  nicht  im  Beginn  desselben,  sondern  erst  in  der  3.  Woche 
schwere  endo-  und  perikarditische  Symptome  unter  gleichzeitiger 
Exacerbation  des  Gelenksrheumatismus  zeigte.  Hier  mußte  die 
Frage  unentschieden  bleiben,  ob  die  rheumatischen  und  kardialen 
Symptome  durch  den  Scharlacherreger  bedingt  waren  oder  als  Re- 
zidive einer  früheren  rheumatischen  Erkrankung  aufzufassen  waren. 

HtralM  K.,  5Vt  Jahre,  31./5.— 6./7.  06. 

Am  4.  Ktg.  eiagebracht,  leigte  Patient  ein  zartes  Exanthem  mit  geringer 
üachenaffektion.  Herzdämpfnng  eingeengt.  Spitsenatoß  im  4.  J.  C.  R.  inner- 
halb der  MammlUarlioie.  Herztöne  rein.  Höchste  Temperatur  am  4.  Ktg.  88*1. 
Am  6.  Ktg.   ist  Patient  entfiebert.      Am    16.  Ktg.  handachohaitige  Schappung. 

Am  20.  Ktg.  beginnt  eine  bis  zum  27.  Ktg.  andaaemde  Fieberpehode, 
in  den  ersten  Tagen    ist  außer  erregter  Herztätigkeit  kein  Befund  zn  erheben. 

20.  Ktg.     87-6— 88-8. 

21.  Ktg.    87-6— 39-4. 

22.  Ktg.    88-8>-40-2. 

23.  Ktg.     38-8— 89-6. 

24.  Ktg.    88-8--39-2. 

Am  25.  Ktg.  (88*2— 890).  Herzaktioo  uodulierend,  im  3.  und  4.  J.  C.  U. 
sichtbar. 

Absolute  Herzdümpfong :  Unterer  Rand  der  8.  Rippe,  linker  Stemalrand. 
Spitzenstoß  im  4.  J.  C.  R.  in  der  MammillarUnle.  An  der  Spitze  ein  laates 
langgezogenes  systolisches  Geräusch.  Nach  außen  sowie  nach  oben  nimmt  das 
Geräusch  an  Deutlichkeit  ab,  ist  an  der  Basis  nicht  mehr  hörbar.  2.  Pohnonal- 
ton  accentuiert. 

26.  Ktg.  3S'0 — 88-6.  Heradämpfung  unverändert.  Das  systolische  Geräusch 
an  der  Spitze  scharf  und  laut^  das  Punctum  maximnm  liegt  etwas  tiefer. 

27.  Ktg.  37-2— 87-2.  Starke  Blässe  des  Gesichtes.  Hendämpfang  ua- 
verändert.  Systolisches  Geräusch  lant.  2.  Pulmonalton  stark  accentuiert.  PuU 
von  guter  Beschaffenheit. 

Von  da  ab  bleibt  Patient  fieberfrei.  Ohne  weitere  Kompensations-Störun- 
gen durchzumachen,  wird  Patient  am  40.  Ktg.  mit  typischer  Mitralinsnffmenz 
entlassen. 

Mehrere  Wochen  später  sah  ich  das  Kind  nochmals,  der  Herabefand  war 
unverändert. 

Ernst  R.,  R  Jahre,  2tf./9.  06— 24./10.  Am  2.  Krankheitstage  eines  mittel- 
schweren typischen  Scharlachs  eingeliefert.  Herzdämpfung  bei  der  Aufnahme 
normal.  Spitzenstoß  im  4.  J.  0.  R.  innerhalb  der  Mammillarlinie.  Herztöne 
rein,  rhythmiseh.    Die  Raohenaffektion  erweist  sich  ziemlich  beträchtlich.    Auf 
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beiden  Tomilien  finden  sich  dicke  schmierige  konfluierende  Auflagerungen. 
Der  Verlaoi  des  primären  Scharlachprozesses  war  yollkommen  regelmäftig. 
Höchste  Temperatur  am  8.  Erankheitstage  (89*8),  von  da  ab  lytische  Entfiebemng. 
Am  10.  Ktg.  ist  Patient  fieberfrei.  Die  BAchenaffektion  ist  unter  Ausbildung 
mäßig  intensiver  oberflächlicher  Nekrosen  ausgeheilt.  Der  Herzbefund  ist  an- 
dauernd normal.  Bis  zum  21.  Ktg.  bleibt  Patient  fieberfrei.  An  diesem  Tage 
nachmittags  87*7  ohne  Beschwerden. 

22.  Ktg.  380— 88*2.  Spitzenstoß  im  4.  J.  C.  E.  etwas  außerhalb  der 
Mammillarlinie.  Herzdämpfung:  Oberer  Band  der  4.  Rippe,  linker  Sternalrand 
Spitzenstoß.  An  der  Spitze  ein  kurzes  systolisches  Geräusch.  Übriger  Organ- 
befund normal. 

23.  Ktg.     870— 87-8.     Herzbefund  unverändert. 

24.  Ktg.  37.3— 87-6.  Spitzenstoß  im  5.  J.  G.  R.  in  der  Blammillarlinie. 
An  der  Spitze  ein  deutliches  systolisches  Geräusch. 

25.  Ktg.  Fieberfrei.  Geräusch  an  der  Spitze  unverändert.  Der  Spitzen- 
stoß wieder  einwärts  gerückt,  findet  sich  im  4.  J.  C.  R.  innerhalb  der 
Mammillarlinie. 

Mit  systolischem  Geräusch  ohne  Verbreiterung  wird  Patient  am  29.  Ktg. 
entlassen. 

Im  vorliegenden  Falle  ist  die  Möglichkeit  einer  einfachen  Dilatation  des 
Herzens  in  Erwägung  zu  ziehen,  die  unter  dem  Einflüsse  der  Temperatursteigerung 
entstanden  sein  konnte,  dann  hätte  man  für  das  Fieber  keinen  Organbefund  zu 
verzeichnen.  Eher  konnte  man  noch  an  eine  mit  Fieber  einhergehende  Myo« 
karditis  denken.  Auch  unier  dieser  Annahme  mußte  es  jedoch  auffällig  bleiben, 
daß  diese  Erkrankung  erst  am  21.  Ktg.  in  Erscheinung  tritt. 

4.  EugoRlt  St,  8  Jahre,  16/12.  02— 18./1.  08.  Patient  wurde  am  8.  Tage 
eines  mittelschweren  Scharlachs  aufgenommen.  Pigmentierung  und  follikuläre 
Sohnppung.  Herdämpfung:  3.  Rippe,  1.  Sternalrand,  Spitzenstoß  4.  J.  C.  R., 
1  cm  innerhalb  der  Mammillarlinie.     Temp.  89'8. 

Pat.  kommt  am  16.  Ktge.  zur  völligen  Entfieberung  und  bleibt  vom  16. 
bis  26.  Ktge.  vollkommen  fieberfrei. 

Die  Herzdämpfung  ist  am  18.  Ktge.  dieselbe  wie  bei  der  Aufnahme. 
Geringe  Arhythmie.    Ahnliche  Befunde  in  den  nächsten  Tagen. 

26.  Ktg.  36-8— 390  1 

>    Kein   wesentlicher  Befund.     Keine    Beschwerden. 

27.  „      37-9— 38-3  1 

28.  „  38*0 — 87'9.  Pendelrhythmus  am  Herzen.  Absolute  Herzdämpfung: 
Unterer  Rand  der  3.  Rippe,  1.  Sternalrand.  Spitzenstoß  V«  cm  außerhalb  der 
Mammillarlinie  im  4.  J.  G.  R.  Au  der  Spitze  ein  weiches,  systolisches  Geräusch 
von  rollendem  Charakter.     2.  Pulmonalton  accentuiert. 

29.  Ktg.  Systolisches  Geräusch  undeutlicher.  Herzdämpfung  nach  links 
noch  deutlich  verbreitert  (Vs  cm  außerhalb  der  Mammillarlinie).  In  den  folgenden 
Tagen  keine  Änderung.  Geräusch  und  Verbreiterung  bestehen  bei  der  Ent- 
lassung am  41.  Ktge.  fort.    Das  Geräusch  wechselt  in  seiner  Deutlichkeit. 

Anna  L.,  6  Jahre,  wurde  am  27./7.  05  am  2.  Krankheitstage  eines 
leichten  typischen  Scharlachs  aufgenommen.  Geringe  Rachenaffektion  in  Form 
lakunärer  Angina. 
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Absolute  Herzdämpfung  bei  der  Aufnahme:  Ob.  Band  der  i.  Bippe, 
Spitzenstoß  im  4.  und  5.  J.  C.  K.,  1  cm  innerhalb  der  Hammillarlinie,  nach 
rechts,  linker  Stemalrand.     Herzaküon  rhythmisch.  Töne  rein. 

Schon  am  5.  Ktge.  ist  Fat.  entfiebert.  Am  11.  Etge.  beginnt  Schuppimg. 
In  den  nächsten  Tagen  ist  Fat.  vollkommen  fieberfrei,  lustig. 

So  bleibt  der  Zustand  bis  zum  27.  Ktge.  Morgens  noch  36-8,  nachmittags 
38*6,  abends  38*2  ohne  Beschwerden.  Rachen,  Ohren,  Lunge  zeigen  keine  Ver- 
änderungen. Auch  die  Herzdämpfung  ist  wie  bei  der  Aufnahme.  Stuhl  in 
Ordnung.     Kein  Albumen. 


28.  £tg. 

37-7-380 

29-     „ 

37-5-371 

30.     „ 

370—384 

31.     „ 

380—38-3 

ohne  Befund. 

82.     „ 

87.6_37-8 

33.     „ 

37-6— 37« 

34.     „ 

37-4—37  5 

35.  „  37.3,  nachmittags  plötzlich  39'5.  Herzklopfen.  Herzdämpfong 
7  Uhr  abends:  ob.  Rand  der  3.  Rippe,  1.  Stemalrand,  Spitzenstoß.  Letzterer 
im  5  J.  C.  R.  fast  in  der  vorderen  Axillarlinie.  Systolisches  Geräusch  am 
deutlichsten  an  der  Basis.  Akzentuation  des  2.  Fnlmonaltones.  Nachts  rahig. 
Fuls  120,  klein,  regelmäßig. 

36.  Ktg.  87*6— 38'6.  Gesicht  anämisch.  Drüsen  nicht  empfindlich. 
Spitzenstoß  im  5.  J.  G.  R.,  2Vt  cm  außerhalb  der  Manmiillarlinie.  Größte  Breite 
der  Herzdämpfung  7Vt  cm.  Hohe  derselben  3  cm,  Grenzen  wie  gestern.  An 
der  Spitze  ein  weiches,  systolisches  Geräusch,  an  der  Basis  weniger  laut,  2.  Pol- 
monalton  akzentuiert.     Leber  und  Milz  nicht  vergrößert. 

37.  Ktg.  37-7—38*6.  Subjektiv  keine  Beschwerden.  Herzdämpfong  kleiner, 
aber  höher.  Größte  Breite  der  Dämpfung  6  cm,  die  Höhe  über  4Vt  cm, 
Spitzenstoß  im  5.  J.  C.  R.  '/i  om  außerhalb  der  Mamillarlinie.  Ob.  Rand  der 
Herzdämpfung:  Mitte  des  3.  J.  C.  R.  Das  systolische  Geräusch  an  der  Basis 
lauter.     Spitzenstoß  hebend. 

88.  Ktg.  37-4— 39-0.     Keine  Veränderung. 

39.  Ktg.  fieberfrei.  Das  Kind  bleibt  auch  weiterhin  fieberfrei.  Das 
Geräusch  nimmt  an  Lautheit  ab,  die  absolute  Herzdämpfung  wird  etwas  kleiner. 
Bei  der  Entlassung  am 

44.  Ktg.  befindet  sich  der  Spitzenstoß  im  5.  J.  C.  R.  gut  1  cm  außerhalb 
der  Mammillarlinie.    Das  Geräusch  ist  nur  zeitweise  hörbar. 

Ich  sah  das  Kind  seither  mehrmals.  Es  besteht  eine  gut  kompensierte 
Mitralinsuffizienz,  die  nur  bei  größerer  Erregung  oder  Anstrengung  Beschwerden 
macht. 

Iq  diesem  Falle  beginnt  die  Endokarditis  klinisch  am  35.  Ktg. 
Vom  27. — 29.  und  Yom  30.— 32.  Ktge.  bestand  mäßiges  Fieber, 
das  unter  39-0  blieb.  Ich  lasse  es  dahin  gestellt,  ob  man  diese 
Fiebersteigerungen  auf  die  klinisch  noch  nicht  feststellbare  Endo- 
karditis bezieht  oder  sie  als  Fieber  ohne  Befund  auffaßt 

Auch  bei  Mitrechnung  der  befundlosen  Fiebersteigerungen  zur 
Endokarditis  beginnt  diese  erst  in  der  4.  Scharlachwoche. 
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Synovitis    postscarlatinosa. 

Id  naher  Beziehung  zu  den  Erkrankungen  des  Zirkulations- 
apparates  stehen  die  entzündlichen  Veränderungen  der  Gelenke. 
Sie  begleiten  recht  häufig  den  abklingenden  primären  Scharlach. 
He  noch  hat  für  die  Gelenkaffektion  den  Namen  Synovitis  scarla- 
tinosa  yorgeschlagen. 

Das  Vorkommen  von  Gelenkserkrankungen  im  weiteren  Ver- 
laufe des  Scharlachs  hat  v.  Szontagh*)  beschrieben,  der  solche 
aber  nur   während   des  Bestehens   einer  Nephritis  gesehen    hat. 

V.  Szontagh  hebt  den  gutartigen  Charakter  der  Gelenks- 
entzündung trotz  oft  langer  Dauer  hervor.  Die  Mehrzahl  der  von 
ihm  beobachteten  16  Fälle  zeigten  den  Beginn  der  Gelenkserkrankung 
in  der  4.  "Woche  (7  Fälle),  3  begannen  in  der  3.  Woche,  je  einer 
in  der  6.,  6.  und  7.  Woche.  In  13  Fällen  ging  die  Nephritis  der 
Gelenkserkrankung  voraus.  Der  Autor  fuhrt  die  Gelenkserkrankung 
auf   die  Wirkung    der   bisher   unbekannten  Scharlachgifte   zurück. 

Ich  habe  2  Fälle  dieser  von  Szontagh  beschriebenen  Gelenks- 
erkrankung gesehen.   Der  Ausgang  war  in  beiden  Fällen  ein  günstiger. 

Von  dieser  Kombination  —  Nephritis  —  Synovitis  postscarla- 
tinosa, —  die  an  die  Kombination  Nephritis  —  Lymphadenitis 
erinnert,  soll  hier  nicht  die  Rede  sein. 

V.  Bokay**)  beschreibt  einen  Fall  fp.  319,  No.  8),  bei  dem 
die  Gelenkserkrankung  erst  in  der  4.  Woche  nach  Scharlachbeginn 
einsetzte. 

Litten**"*)  betont,  daß  Gelenkaffektionen  selbst  gegen  Ende 
der  4.  Woche  auftreten  können. 

Auch  das  Vorkommen  des  Synovitis  postscarlatinosa  ist  ein 
seltenes  Ereignis.  Ich  habe  bisher  nur  4  Fälle  beobachten  können 
die  ich  im  folgenden  anführe.  Die  Gelenksaffektion  setzte  stets 
akut  unter  Fieber  ein,  beschränkte  sich  meist  auf  ein  Gelenk,  führte 
zu  mäßiger  Schwellung  und  intensiver  Schmerzhaftigkeit  desselben. 

Alle  Fälle  verliefen  leicht,  die  Dauer  der  Erkrankung  war  knrz^ 
nur  in  einem  Falle  betrug  sie  7  Tage. 

Ltopold  H.,  9  Jahre,  22./3.  05— 10./4.  05.  Fat.  kommt  yoUkommen  fieber- 
frei mit  hochgradiger  aber  charakteristischer  Scharlachschuppung  am  13.  Ktge. 
in  das  Spital.     Gelenke  frei. 


*)  Betrage  zur  Kenntnis  der  skarlatinösen  Gelenkenizfindung.  Jahrbuch 
for  KinderheUkande  1902,  Bd.  55,  S.  702. 

**)  Über  die  skarlatinösen  Gelenkentzündungen.  Jahrbuch  f.  Rinderheilk. 
Bd.  23,  S.  305. 

♦♦*)  Litten,  Charite-Annalen  1882.    p.  109—187. 
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17.  Ktg.  36*8—88*3.  Mit  der  Temperaturtteigerung  treten  Schmerzen  in 
J[>eiden  Spranggelenken  auf.     Keine  Schwellung. 

•  18.  Ktg.  37'5->37-9.    Schmerzen  anhaltend. 

19.  Ktg.  87*2— 87*7.  Nur  mehr  im  1.  Sprunggelenke  Schmersen.  Auf- 
fallende Blässe  des  Gesichtes. 

20.  Ktg.  37*1 — 87-5.  Aussehen  frischer.  —  Schmerzen  sind  geschwunden. 
Rasche  Brholung. 

Marie  8.,  27«  Jahre,  22/12.  01-22./1.  02.  Aufnahme  am  4.  Krankheits- 
tage eines  leichten  Scharlachs.  Höchste  Temperatur  38*6  am  Aufnahmetags. 
Entfieberung  am  10.  Krankheitstage. 

18.  Ktg.  880— 38-8.    Allgemeine  Empfindlichkeit. 

19.  Ktg.  87'9— 88*9.    Schmerzen  im  rechten  Kniegelenke. 

20.  Ktg.  370— 37*9.  Leichte  Schwellung  des  r.  Kniegelenkes,  Schmerz- 
haftigkeit  anhaltend. 

21.  Ktg.  87-5— 37-3.     Keine  Veränderung. 

22.  Ktg.    ff.    Kniegelenk  frei. 

Unter  mäßigem  Fieber  (37*9— 87'6)  am  26.  Ktge.  nochmals  leichte  Sehmen- 
hattigkeit  des  r.  Kniegelenkes.    Dann  bleibt  Fat.  endgiltig  entfiebert. 

Karl  R.,  11  Jahre.  2./12.  05— 80./12.  06.  Als  drittes  seiner  Geschwister 
mit  charakteristischer  intensiver  fiachenaffektion  und  wenig  Exanthem  am  2.  Ktge. 
eingebracht.  Entfieberung  am  7.  Ktge.  Am  10.  Ktge.  ist  der  Rachen  yoU- 
ständig  gereinigt. 

Patient  bleibt  bis  zum  28.  Ktge.  fieberfrei. 

28.  Ktg.  d7'0— 38-8.  Intensive  Schmerzen  im  rechten  Hüft-  und  rechten 
Kniegelenke.  Keine  sichere  Schwellung.  Die  Schmerzen  dauern  den  ganzec 
Tag  an.    Auf  Umschläge  mit  Burow  lassen  dieselben  nach.    Am 

24.  Ktge.  ist  Patient  wieder  fieberfrei.  Die  Gelenkschmerzen  sind  zuriidc- 
gegangen. 

Der  vierte  Fall  von  Synoyitis  postscarlatiaosa  zeigt  das  Zu- 
sammentreffen zweier  postskarlatinöser  Erkrankungsformen,  der  Lymph- 
adenitis postscarlatinosa  mit  der  Geienksaffektion.  Dieses  Moment 
der  Koinzidenz  verschieden  lokalisierter  Erankheitsbilder,  auf  das 
ich  gerade  vorhin  hingewiesen  habe,  hat  für  die  ganze  Frage  der 
postskarlatinösen  Erankheitsprozesse  große  Bedeutung. 

Oskar  B.,  8  Jahre,  11. /7.  05— 13./8.  05.,  mit  typischer  leichter  Skarlatina 
-(2.  Ktg.)  aufgenommen.  Am  2.-4.  Ktg.  Fieber  um  39-0.  Vom  5.  Ktge.  ab 
fieberfrei.     Gelenke  frei. 

17.  Ktg.  87-4— 380.    Kein  Befund. 

18.  Ktg.  37-3 — 88*8.  Im  rechten  Kieferwinkel  eine  bohnengroße  empfind- 
liche Drüse. 

19.  Ktg.  37*8 — 89'2.  Schmerzen  anhaltend.  Druse  rechts  im  Kieferwinkel 
über  bohnengroß. 

20.  Ktg.  380—89.0.  Außer  den  anhaltenden  Symptomen  der  Lymphadenitis 
postscarlatinosa  schmerzhafte  Schwellung  des  linken  Sprunggelenkes;  an  der 
Streckseite  des  linken  Sprunggelenkes  fleckige  Rötung.     Gesicht  anämisch. 

21.  Ktg.  38-1 — 38-3.  Erscheinungen  der  Lymphadenitis  in  Rückbildung. 
Die  Schmerzhaftigkeit  der  Drüse  nschwellang  geringer.    Drüse  rechts  nur  mehr 
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erbsengroß.  Die  Schwelloog  des  Unken  Sprunggelenkes  uübtcliendf  ebenso  die 
Schmerzhaftigkeit  desselben  und  Bötung  der  Haut. 

22.  Ktg.  87*5— 38'5.  G^lenkschmerzeo  zurückgegangen,  die  Eötung  ge- 
schwunden; die  Schwellung  des  Gelenkes  noch  nachweislich,  aber  geringer. 
Druse  im  Kieferwinkel  nicht  mehr  empfindlich,  erbsengroß. 

2a.  Xtg.    37-4— 37-4.    Keine  Veränderung. 

24.  Ktg.  Fieberfrei.  Auch  die  Oelenksschwellung  rollstäadig  aurüch- 
gebildet. 

Wie  ersichtlich^  ist  der  Beginn  der  Geienksaffektion  ib 
den  angeführten  Fällen  auf  die  3.  und  4.  Woche  zu  setzen.  Drei 
Fälle  setzen  in  der  3.  Woche  (17.^  19.,  20.  Ktg.),  ein  Fall  am 
23.  Ktge.  ein. 

In  den  bisherigen  Ausführungen,  die  sich  vor  allem  mit  dar 
Klinik  der  zuerst  angeführten  drei  Gruppen  postskarlatinöser  Er- 
krankungen beschäftigen,  habe  ich  den  Beweis  dafür  zu  erbringen 
Tersucht,  daß  es  berechtigt  ist,  diese  drei  Gruppen  dem  klinische n 
Bilde  des  Scharlach  geradeso  einzureihen,  wie  die  Nephritis 
und  Lymphadenitis  postscarlatinosa.  Die  hierfür  maßgebenden 
Gründe  sind  nochmals  zusammengefaßt: 

L  Verschiedene  Formen  der  Nachkrankheiten  kom- 
binieren sich  in  mannigfaltiger  Weise.  Als  wichtigste 
Kombination  ist  Nephritis-Lymphadenitis  zu  nennen. 
Seltenere  Kombinationen  sind  Nephritis -Synovitis, 
Lymphadenitis-Synoyitis  etc. 

2.  Geschwister  erkranken  um  dieselbe  Zeit  eventuell 
unter  ähnlichem  Fiebertypus  an  yerschiedenen  For- 
men der  postskarlatinösen  Erkrankungen. 

3.  Alle  postskarlatinösen  Erkrankungen  halten  sich  an 
das  gemeinsame  Eintrittsgesetz. 

Dieselben  Gründe  sprechen  —  wenn  auch  nicht  mit  solcher 
Sicherheit  —  für  die  Einheitlichkeit  der  die  postskarlatinösen 
Erkrankungen  auslösenden  Ursache,  wobei  es  vorderhand  nicht 
in  Betracht  kommt^  welche  Formen  der  postskarlatinösen  Erkrankungen 
toxischen  resp.  infektiösen  Ursprunges  sind. 

Für  die  Einheitlichkeit  der  Ursache  spricht  außerdem  der 
ähnliche  Fieberverlauf  verschiedener  Formen  der  Naeh- 
krankheiten;  man  vergleiche  diesbezüglich  die  Fieberkurven  der 
Lymphadenitis,  der  Synovitis  und  des  reinen  postskarlatinösen 
Fiebers. 

Das  Fieber  setzt  plötzlich  ein,  hat  remittierenden  Cha- 
rakter und  zeigt  lytisches  Abklingen. 

Jahrbneh  fftr  Kinderheilkiinde.   N.  F.   LXV.   Ergänznngsheft.  11 
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Die  Entscheidung  dieser  Fragen  kann  ohne  Kenntnis  des 
Scharlacherregers  nicht  gefällt  werden,  da  die  Abtrennung  der  so- 
genannten Sekundärinfektion  vom  eigentlichen  Scharlachprozeß  nicht 
durchführbar  ist 

Unter  der  Annahme  eines  einheitlichen  ätiologischen  Momentes 
erhebt  sich  die  Frage :  Ist  dieses  ätiologische  Moment  identisch 
mit  dem  Scharlacherreger  oder  mit  den  den  Scharlach- 
prozeß begleitenden,  sekundär  einwandernden  Mikro- 
organismen? 

Ich  habe  erwähnt,  daß  Kuwschinski  und  Pastor  diese  Frage 
dahin  beantworten,  daß  alle  postskarlatinösen  Erkrankungen  yom 
Scharlacherreger  bedingt  sind.  „Die  Scharlachinfektion  erschöpfe 
sich  ebenso  wie  Rekurrens  und  andere  Infektionskrankheiten  nicht 
mit  einer  Attacke,  sondern  erzeuge  zuweilen  noch  eine  zweite  oder 
dritte  Attacke,  ehe  sie  erlösche/* 

Auch  in  dieser  Frage  muß  die  sichere  Entscheidung  noch  Ter- 
schoben  werden. 

Für  die  Identität  des  Erregers  der  postskarlatinösen 
Erkrankungen  mit  dem  Scharlacherreger  spricht  mit  Wahr- 
scheinlichkeit eine  Tatsache,  die  ich  bisher  noch  nicht  angeführt 
habe:  Die  Rezidive  der  vollen  Scharlacherkrankungen 
befolgen  dasselbe  Gesetz  der  Eintrittszeit,  das  ich  für 
die  übrigen  postskarlatinösen  Erkrankungen  aufgestellt 
habe. 

Seit  Thomas*)  werden  bei  Scharlach  Pseudo-  und  echte  Rezidive 
unterschieden.  Körner**)  definiert  als  wahres  Rezidiv  das  Eintreten 
einer  neuerlichen  Scharlacherkrankung  bei  noch  nicht  wieder  erlangter 
Grenesung,  ganz  analog  dem  Rezidiv  des  Typhus  abdominalis. 

Die  Definierung  des  Begriffes  Pseudorezidiv  ist  viel  unklarer; 
man  versteht  nach  Thomas  darunter  das  Auftreten  eines  scharlach- 
ähnlichen Exanthems  bei  in  die  Länge  sich  ziehendem  primären 
Scharlachfieber,  also  bei  verschlepptem  Verlauf  des  primären 
Scharlach. 

Henoch***)  mahnt  bezüglich  des  Begriffes  Pseudorezidiv  zu 
großer  Vorsicht.     Henoch   bezeichnet  nur  jene   Fälle   als  Rezidiv, 


*)  Ziemssen,  Handbuch  der  akuten  Infektionskrankheiten.  2. Teil.  Leipzig, 
Vogel.    1874. 

*•)  Über  Scharlachrezidive.     Jahrb.  f.  Xinderheilk.    Neue  Folge.     Bd.  XX. 
1676.    S.  362.    Literatur  bis  1876. 

***)  Vorlesungen  über  Kinderkrankheiten. 
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bei  denen  sowohl  der  erste,  als  der  zweite  Anfall  mit  dem  ganzen 
Komplex  der  Scharlachsymptome  ausgestattet  sind. 

Nur  diese  Form  der  Wiedererkrankung,  also  das  wahre 
Rezidiy,  habe  ich  in  meinen  folgenden  Ausführungen  yor 
Augen. 

In  der  Literatur  finden  sich  zahlreiche  Publikationen  über 
Rezidive.  Neben  deu  Fällen  der  Literatur  habe  ich  auf  unserer 
Scharlachstation  seit  dem  Jahre  1901  13  sichere  Fälle  Yon  wahren 
Rezidiven  sammeln  können. 

Bei  fast  allen  Autoren,  die  das  zeitliche  Moment  des  Eintrittes 
der  Rezidive  berücksichtigt  haben,  finden  sich  diesbezüglich  ähnliche 
Aussprüche: 

Körner,  der  die  ausfuhrlichste  Arbeit  über  Rezidive  geschrieben, 
sagt:  In  den  meisten  Erkrankungen  tritt  das  Rezidiv  in  der 
Mitte  oder  am  Ende  der  dritten  Woche  auf. 

Pospischill '*^:  In  sechs  Fällen  drängen  sich  die  Zeitpunkte 
des  Auftretens  des  zweiten  Exanthems  auf  das  Ende  der  zweiten, 
auf  die  dritte  und  auf  den  Beginn  der  vierten  Krankheitswoche 
zusammen. 

Hase**):    Die  Rezidive  treten  in  der  3. — 6.  Woche  auf. 

Fürbringer***):  Die  Rezidive  pflegen  in  der  dritten  Woche 
der  Erkrankung  aufzutreten.  Die  Angaben  von  Henoch,  Heubner, 
Baginsky,  Jürgensen,  Thomas,  Steffen,  Trojanowsky  und 
vieler    anderer    stimmen  mit   diesen  Daten  überein. 

Im  Folgenden  stelle  ich  die  aus  der  Literatur  entnommenen 
Fälle,  soweit  sie  Zeitangaben  enthalten,  geordnet  nach  dem  Eintritts- 
tage, bezw.  -Woche,  zusammen  und  füge  denselben  die  von  mir 
beobachteten  Fälle  zu. 

Die  von  Körner  zitierten  Autoren  habe  ich  nur  zum  Teil  im 
Originale  gelesen,  ebenso  mußte  ich  eine  Anzahl  von  Angaben  anderer 
Autoren  nur  auf  Grundlage  von  Referaten  verwerten.  Die  Beant- 
wortung der  vorliegenden  Frage   wird  dadurch  nicht  beeinträchtigt. 

Die  genaue  Trennung  von  Pseudorezidiven  und  echten  Rezidiven 
ließ  sich  nicht  immer  streng  durchfuhren. 

*)  Über  das  Scharlachrezidiv  und  Pseudorezidiv.  Jahrb.  f.  £inderheilk. 
Bd.  46.    S.  131. 

**)  £in  Beitrag  zur  Statistik  der  Erkrankungen  an  Scharlach,  mit  besonderer 
Beräcksichtignng  der  B^zidive  und  Fseiidorezidive.  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde. 
Bd.  89.    S.  58. 

***)  Artikel  Scharlach.    Eulenburg,  Realenzyklopädie.    3.  Aufl. 

11* 
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fltttammenBtelluBg  yon  7d  Residiven  nach  £iBtrittatagen. 

I.   Woche. 
Autoren : 

7.  Tag.  Litten 1  l 

II.  Woche.    (ll.—U.  Tag.) 

11.     n  Thomw 1 

19.     n  Bekoch«  Pospischill,  Steinthal,  Shiogletoo   .    .  4 

Id,    „  Eigenbeobachtaag 1 

14.     „  Müller,  Hase  (2  Fälle),  PospischiU     ....    .  4 

10  10 

m.  Woche.    (15.-21.  Tag.) 

1&.  Tag.  Pospischill  ^ 1 

16.  „  Trojanowsky 1 

17.  „  Trojanowsky,  Hase  (2  Fälle),  Eigenbeobachtg.  4 

18.  „  Heabner,  Trojanowsky,  (2  Fälle),  Unterholzner 

Eigenbeobachtung 5 

19.  „  Jeaner,  (ca.  19.  Tag),  Hase,  Sigenbeobachking  3 

90.  „  Kjellberg,  Trojanowsky 9 

91.  „  Hase,  Hirsch 2 

in.  Woche  ohne  An-  \  Gaupp,  Steinbeck,  Hase 8 

gaUeeliieabestlBijiiten}  ^|  '         ^1 

^*'^'  IV.  Woche.    (92.-28.  Tag.) 

22.  Tag.  Sqhw^rz,  Hase,  EigenbeobachtoAg^ 8 

28.     „  Hase  (9  Fälle),  Pospischill,  Eigenbeobg.  (9  Fälle)  5 

94.     „  Trojanowsky,  JEUlliet-Barthes    .   .    • 2 

26.     „  Henoch,  Trojanowsky,  Klauft S 

26.  „  ZÜgenbeoba^shtung ^  1 

27.  „  Wood^  Eügenbeobachtimg 2 

28.  „  Eigenbeobachtung • 1 

FT.  Woche  ohne  An-  x  Henoch    (2   Fälle),    Skimmig,    Marshall,    Hall, 

cattesiBcabestUma^l        Thomas 5  29 

Tages.  '  ^— • 

V.   Woche.    (29.-35.  Tag.) 

29.  Tag.  Pospischill,  Hase,  Eigenbeobachtung 3 

80.     „  Trojanowsky 1 

82;     „  Eigenbeobachtung 1 

W.     n  Hase 1 

V.  Woche  ohne  An-  x  Robbelin,  BichArdflon,  Lewin,  Steffen,  Thomas  5  11 
gäbe  eines  bestimmten  |                                                                                      *■"""" 

'^■*^'  VI.  Woche.    (86.— 42.  Tag.) 

86.  Tag.  Pospischill,  West 2 

37.     „  Hase 1 

8^     „  Eigenbeobachtung 1 

VI.  Woche  ohne  An-  i   ßjlllet 1  5 

gsibe  «U»es  bsstimmtsu  >  - 

^'^^'  Vni.  und  X.  Woche. 

Hüttenbrenner  resp.  May »  2  > 

aasammea  72 
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Anmerkuiig  cur  Tabelle: 

liiteratnr  bis  1676  t.  Körner   „Über  ScharlachreracÜTe^,  Jahrbuch  für  Kinder- 
heilkunde XX,  S.  36a  (alte  Folge,  Bd.  IX/i876). 

liiieratur  bis   1898  s.  Pospischill    „Jahrbuch  für  Kinderheilkunde,  £d.  46, 
S.  181. 
Außerdem  sind  Fälle  yon  folgenden  Autoren  beethrieben: 

Heobner,  „Über  das  Scharlachfieber ".  S.  291  rosp.  Lehrbuch  fiir  Kinderheil- 
kunde.   Leipzig,  Barth.  1903v   S.  858. 

Henoch,     Vorlesungen   über    Kinderkrankheiten.     Berlin,    1688,   Hirsch wald. 
p.  621/22  und  Charite-Annalen  YU,  1882,  p.  234. 

Steffen,     Über  einige  wichtige  Krankheiten  des  kindlichen  Alters.  Tflbingen, 
Laupp.  1895. 

H  irsch.       Zur  Kasuistik  des  Scharlachs.    JahH^ueh  für  Kinderheilkunde,  Bd.  52, 
S.  773  und  916. 

Rezidive. 

1.  MartiH  M.,    9  Jahre,  28V2.-2./4.  02. 

Leichter  Scharlach.  Höchste  Temperatur  88'8  am  2.  Ktg.  Zartes  Exanthem. 
Vom  10.  Ktg.  an  Schuppung.    Entfieberung  am  6.  Ktg. 

18.  Ktg.  37-5— 37*6.  Morgens  Halsschmerzen.  Typisches  stippchenförmiges 
Exanthem  am  Stamm.    Angina. 

14.  Ktg.    Fortschreiten  des  Exanthems.     87-5-^7*6. 

15.  Ktg.     37'3— 38*2.     Exanthem  blässer. 

Entfieberung  am  17.  Ktg.  Neuerliche  zarte  Schuppung  beginnend  am 
21.  Ktg.  (8.  Ktg.  des  2.  Scharlachs). 

2.  Itarit  T^  5Vi  Jakre,  18./&  -15./6.  Ol.  Leichter  Scharlach  (3.  Ktg.), 
höchste  Temperatur  38*5  am  4.  Ktg.    Kleienförmige  Schuppnng. 

17.  Ktg.    87- 1— 39-4. 

18.  Ktg.  38 — 39-6.  Deutliches  Enanthem  am  weichen  Oaumen.  Frischer 
Zungenbelag.    Stippchenförmiges  Exanthem  am  Stamme. 

19.  Ktg.     370— 380. 

20.  Ktg.    377— 38-6. 

Von  da  ab  ly tische  Entfieberung.  Am  21.  Ktg.  Himbeerzunge.  Backen 
blaßt  ab.    Mäßige  Schuppnng. 

8.  Ahm  R.,  10  Jahre,  29./8.— 19./10.  03.  Leichter  Scharlach.  Zartes 
Exanthem.  Deutliche  Angina  ohne  Belag.  Eine  Schwester  an  schwererem 
Scharlach  erkrankt.  Am  8.  Ktg.  mit  einer  Temperatur  von  86*9  eingebracht, 
ist  Patient  in  weiteren  2  Tagen  entfiebert.  Schuppung  in  der  2.  Krankheits- 
woche am  intensivsten  an  den  Fußsohlen. 

18.  Ktg.  87-0—87*4.  Bötung  der  linken  Tonsille  und  des  linken  vorderen 
(}aumenbogen.     Linsengroßer  Belag  auf  der  Tonsille  (Kultur  negativ). 

Nachmittags  4  mal  Erbrechen. 
19.   Ktg.      87*2— 38-5.      Typisches    Seharlachexanthem.      Starke    Rachen- 
schwellung und  Bötung. 

20.  Ktg     37.5—39*3.     Zunahme  des  Exanthems  und  der  Bachenaffektion. 

21.  Ktg.    86-0—36*4.    Abnahme  der  Erscheinungen. 
Neuerliche  Schuppung. 

4.  Marie  W.,  8  Jahre,  d./9.  -15./10.  04.  Als  drittes  seiner  Geschwister 
mit  typischem  leichten  Scharlach  am  1.  Ktg.  aufgenonunen.     Temperatur  hält 
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sich  bis  zum  8.  Ktg.  zwischen  98^  und  H9^  (Otitis).     Vom  9.  Ktg.  fieberfrei 
Kleienförmige  Schuppung  am  Stamm,  gröbere  an  den  Fingern.    . 

19.  £ig.    Nachmittags  87*7.    Halsschmerzen. 

20.  Ktg.  37'6~88'4.  Haselnußgroße  Drüsenschwellungen  in  beiden 
Kieferwinkeln. 

21.  Ktg.  88*2-  -89*6.  Starke  Rötung  des  Rachens,  Epitheltriibangen  auf 
den  Tonsillen.  Neuerliches  Scharlachexanthem  von  typischem  Aussehen,  stellm- 
weise  konfluierend.     Schuppung  vom  ersten  Scharlach  herrührend  deutlieh. 

22.  Ktg.  880— 89*4.  Exanthem  in  Rückbildung.  Fleckiges  Exanthem 
an  der  Schleimhaut  des  Gaumens. 

28.-27.  Ktg.     Allmähliche  lytische  Entfieberung. 
Neuerliche  Schnppung. 

5.  Emma  A.,  8Vi  Jahre,  9./10.— 24./11.  05.  Aufgenommen  am  4.  Ktg. 
mit  leichtem  Scharlach  (37*6).  Mäßige  Schuppung.  Völlige  Entfieberung  am  8.  Ktg. 

Fieberfreies  Intervall  bis  zum 

22.  Ktg.     36  6— 87*4.     Gesicht  leicht  gedunsen. 

28.  Ktg.  87*1 --37'5.  Zartes  stippchen  förmiges  Exanthem  am  ganzen 
Körper.  Leichte  Rötung  des  Rachens.  Leichte  Fiebersteigerungen  bis  38* 
dauern  bis  zum  84.  Ktg.  Das  Exanthem  ist  noch  am  6.  Tage  des  Rezidivs  an 
den  Extremitäten  kenntlich. 

6.  Ltopold  W.,  6  Jahre,  2./4.  04— 9./5.  04.  Aufnahme  am  8.  Ktg.  (87'8), 
leichter  Scharlach.  Völlige  Entfieberung  am  9.  Ktg.  Typische  Schuppong. 
Wohlbefinden  bis  zum 

28.  Ktg.  Nachmittags  38*4,  Erbrechen.  Auftreten  eines  kleinfleckigen 
Soharlachexanthems.     Frische  Rötung  des  Rachens. 

24.^31.  Ktg.  Allmähliche  Rückbildung  des  Exanthems  unter  Fieber  om 
88^.     Lytische  Entfieberung  vom  29.  Ktg  an. 

Neuerliche  Schuppung. 

7.  Htrmlnt  Ch.,  öV*  Jahr,  21./11.  05— lO./l.  06. 

Am  2.  Ktg.  eines  leichten  Scharlachs  aufgenommen  (87*8  höchste  Temp.). 
Zartes  klein-  und  mittelfi eckiges  Exanthem,  Angina  mit  dünnen  schleierartigen 
Belägen. 

Deutliche  Schuppung  vom  5. — 6.  Ktg.  ab,  von  charakteristischem  Aussehen. 

Vom  17. — 22.  Ktg.     Lymphadenitis  postscarlatinosa. 

17.  Ktg.  87*6—38*0.  Schmerzhaftigkeit  einer  bohnengroßen  Drüse  im 
linken  Kieferwinkel. 

18.  Ktg.    87-3-87*5. 

19.  Ktg.     87*1—37*5.     Rückbildung  der  Drüsenaffektion. 

22.  Ktg.     Fieberfrei. 

23.  Ktg.  Morgens  ohne  Fieber.  Typisches  zartes  rosenrotes  kleinfleckiges 
Exanthem,  am  Abdomen  dichter  stehend.     Rachen  wenig  gerötet. 

Nachmittags  380. 

24.  Ktg.  37*5— 38*6.  Ausbreitung  des  Exanthems  bis  auf  die  distalem 
Teile.     Zartes  Exanthem  der  Mundschleimhaut. 

25.  Ktg.     38-3— 39*2  l  ,  ,      ^     ,         ,      „         r, 

96    Kt        88-8 39  6  I   Zunahme  der  Rachen  Schwellung  Koryza. 

27.  Ktg.     38*6 -39-4. 

Vom  28.  Ktg.  ab  rasche  Besserung.  Entfieberung  am  10.  Tage  des  Rezidivs. 
(38.  Ktg.  des  1.  Scharlach). 
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Dieser  Fall  zeigt  den  eigentümlichen  Befund  der  Kombination 
von  Lymphadenitis  postscarlatinosa  und  Rezidiv.  Die  beiden 
Krankheitsbilder  sind  nur  durch  einen  vollkommen  fieberfreien  Tag 
Yon  einander  getrennt. 

6.  Stefanie  M.,  4  Jahre,  a8./10  — 12./12.  05.  Leichter  Scharlach.  3.  Ktg. 
Aufnahme  (Temp.  38®).  Starke  Rachenrötang,  HimbeerzuDge,  typisches  Exanthem. 
Lytische  Entfieberung  am  8.  Ktg.     Vom  15.  Kig.  an  intensivere  Schuppung. 

26.  Ktg.     Diphtherieinfektion. 

27.  Ktg.     38'3— 39*3.     Mehrmals  Brechreiz,  einmal  Erbrechen. 
Auftreten  eines  typischen  Exanthems  am  Stamm  und  Extremitäten. 

28.  Ktg.     38*4 — 38'6.     Exanthem  auf  schuppender  Haut  noch  deutlich. 
Vom  29.  Ktg.  rasche  Entfieberung  unter  Abblassen  des  Exanthems.  Neuer- 
lich Himbeerzunge  und  typische  nochmalige  Schuppung. 

9.  Therete  L.,  4.  Jahre,  31./5.— 13./7.  04.  Leichter  Scharlach.  (2.  Ktg. 
37*8).    Sicheres  Exanthem.    Mäßige  Angina. 

26.  Ktg.  37-0— 38-2.  Wiederholt  Erbrechen,  Kopfschmerzen.  Mit  der 
Fiebersteigerung  gleichzeitig  Entwickelung  eines  zarten  Exanthems.  Neuerlich 
Angina  mit  punktförmigen  Belägen.  Innerhalb  48  Stunden  wieder  fieberfrei. 
Haut  blaß. 

10.  Otto  T.,  4Vi  Jahre,  16./6.— 2./8.  05.  Mit  Retropharyngealabsceß  nach 
Scharlach  (7.  Ktg.)  aufgenommen.  Die  Diagnose  stützte  sich  auf  Himbeerzunge, 
Schuppung  und  gleichzeitige   Erkrankung  des  Bruders  an  sicherem  Scharlach. 

Vom  9.— -28.  Ktg.  ist  Patient  fieberfrei. 

28.  Ktg.     38*0 — 39'2.     Ohne  Erbrechen«   typisches  Scharlachexanthem  und 

29.  Ktg.  38*7  -  39*1.  Zunahme  des  Exanthems,  stellenweise  Konfluenz. 
Ebenso  Angina  stärker. 

30.  Ktg.  38*0 — 39*3.  Exanthem  mehr  bräunlich.  Rachen  hochrot,  ohne 
Belag.  Frische  Himbeerzunge.  Von  da  ab  lytische  Entfieberung  bis  zum  36. 
Ktg.  (9.  Ktg.  des  Rezidivs).     Neuerliche  Schuppung. 

Das  Rezidiv  verlief  im  vorliegenden  Falle  bedeutend  intensiver 
als  die  ei*ste  Erkrankung;  dieses  Vorkommnis  ist  auch  von  anderen 
Autoren  wiederholt  hervorgehoben  worden. 

11.  Marit  V.,  4  Jahre,  20./4— 12./6.  04.  Typischer  leichter  Scharlach. 
(3.  Ktg.  39*3).  Regelmäßiges  lytisches  Absinken  des  Fiebers  und  Entfieberung 
am  8.  Ktg.     Charakteristische  Schuppung. 

29.  Ktg.  Nachmittags  37*6.  Um  5  Uhr  Erbrechen,  Mattigkeit.  Abends 
neuerlich  Erbrechen,  Halsschmerzen. 

30.  Ktg.  37*8 — 38*1.  Morgens  Eruption  eines  mäßig  dichtstehenden 
Exanthems.     Neuerliche  Rachenrötung.  Schwellung. 

Das  Fieber  sinkt  dann  lytisch  ab.  Vom  35. — 42.  Ktg.  neuerliche  Fieber- 
periode (Maximum  38'8  am  36.  Ktg.,  dann  lytisch  abfallend)  ohne  wesentlichen 
Befund.     (2  mal  Albumen  eben  positiv.) 

12.  Annas.,  7  Jahre,  28/4.-28./6.  05.  Erster  Scharlach  leicht,  fast 
fieberlos  (37*6  8.  und  4.  Ktg.).  Typisches  Exanthem.  Angina.  Von  Schup- 
pung gefolgt. 

82.  Ktg.  38*6—38-7.  Früh  Erbrechen,  Kopf-  und  Halsschmerzen.  Neuer- 
Ueh  typisches  Exanthem. 
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Der  2.  Scharlach  verläuft  noo  wesentlich  intensiTer.  Temperatnniiazimiim 
40-3  am  2.  K4g.  Von  da  ab  langsame  lytische  Entfieberang  am  16.  Tage  des 
Rezidivs  (46.  Ktg.) 

Keuerliche  intensive  Schappung. 

13.  Aurtlit  Seh.,  llVt  Jahre,  21./1.--5./4.  02.  Diesen  Fall  gebe  ich  wegen 
seines  langwierigen  Verlaufes  ganz  kurz  wiefSer.  firster  Scharlach  war  klinisch  voll- 
kommen sichergestellt.     (Aufnahme  am  8.  &tg.  39*7).    Entfieberung  am  8.  Ktg. 

Kaeh  langem  fieberfreien  Intervalle  am  39.  Ktg.  ein  Eezidiv  von  schwererem 
Verlaufe  als  der  erste  Scharlach.  Temperaturen  durch  4  Tage  zwischen  39* 
Aind  40.     Dann  lytische  Entfieberung. 

Der  Fall  ist  dadurch  noch  interessant,  daß  der  zweit«  Scharlach 
von  einer  schweren  hämorrhagiscb^n  Nephritis  gefol^  war,  die 
nach  langem  Bestehen  ausheilte. 

Die  Gte8amtza}kl  der  in  folgender  Tabelle  vereinigten  Fälle  be- 
trägt 72. 

Die  Verteilung  auf  Wochen  ergibt: 

1.  Woche 1     (Fall  Litten) 

2.  „       ......  10  (11.-14.  Tag) 

8.        n       21  (16.-21.    , 

4.        „       22  (22.-28.    , 

6.        „       11  (29.-35. 

6.        ^       5  (36.-42.    . 

8 1 

10.        „       1. 

Nur  4  Fälle  von  72  fallen  außerhalb  der  Zeit,  die  ich  als  typisok 
für  den  Eintritt  postskarlatinöser  Erkrankungen  bezeichnet  habe. 
68  Fälle  =  94^/o  befolgen  das  Eintrittsgesetz,  und  die 
Kurve  der  Anzahl  der  Fälle  erreicht  gerade  so  wie  bei 
den  anderen  postskarlatinösen  Erkrankungen  in  der  3.  und 
4.  Woche  sein  Maximum. 

Um  diese  Übereinstimmung  besser  zu  illustrieren,  bringe  ich  in 
Tabelle  und  Kurve  die  häufigsten  postskarlatinösen  Erkrankungen 
nach  Anzahl  und  Eintrittswoche  geordnet. 

Lymphadenitis-  und  Nephritisfälle  wurden  nur  den  Jahren  1904 
und  1905  entnommen,  da  die  Zahl  der  Erkrankungen  gegenüber  den 
anderen  Nachkrankheiten  sonst  zu  stark  in  den  Vordergrund  treten 
würden. 

Aus  der  Tabelle  ei^bt  sich  als  Nebenbefund,  daß  die  Lym- 
phadenitis postscarlatinosa  eine  viel  häufigere  Nachkrank- 
heit darstellt  als  die  Nephritis.  Unter  den  in  Wien  in 
unserem  Spitale  zur  Aufnahme  gelangenden  Scharlachfällen 
kamen  in  den  Jahren  1904  und  1906  doppelt  so  viele  Fälle 
von  postskarlatinöser  Lymphadenitis  zur  Beobachtung  als 
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Fälle  Yon  Nephritis  (68  Fälle  yod  Lymphadenitis  postscarlatinosa 
gegenüber  33  Fällen  Ton  Nephritis). 


Tabelle  der  postskarlat 

inösen  Erkrankungen. 

1   2.  1    3.  1    4.  1    6.  1    6.  1    7.  I8.U.10. 
Woche  nach  Scharlaehbeginn 

Zus. 

Lymphadenitis  .    • 

2 

37 

22       6 

1 

— 

— 

»    68 

Nephritis 

2 

18 

7       3 

8 

— 

— 

»    38 

Postskarlatinöses  Fieber..    .    . 

1 

20 

9       2 

1 

_ 

— 

-   88 

Rendive.    Eigene  Fälle  .    .    . 

^ 

8 

6       2 

1 

— 

— 

—    18  1 

-.sei" 

Rezidire  der  Literatur    .    .    . 

1  10 

'^ 

16       8 

4 
10 

— 

2 

Summe 

16 

96 

60     21 

—          2        -206 

Anschließend  an  die  Rezidive  möchte  ich  einer  auffallenden 
Beobachtung  Erwähnung  tun,  nämlich  dem  Vorkommen  Ton  Anginen 
in  der  3.  und  4.  Woche,  die  ganz  das  Aussehen  einer  typischen 
Scharlachangina  aufweisen;  auch  der  dieselbe  begleitende  Fieber- 
verlauf  imponiert  wie  eine  neuerliche  Scharlachkurve,  es  kommt 
jedoch  nicht  zur  Eutwickelung  eines  Exanthems. 

Als  Beispiel  will  ich  folgenden  Fall  anführen: 

Hant  K.,  2  Jahre  (6./l.~-15./2.  06),  leichter  Scharlach,  zartos  typisches  Exan- 
them am  Aufnahmstage  (8.  Ktg.).  Temperatur  88*0.  Am  6.  Ktge.  sinkt  die 
Temperatur  unter  38-0.    Am  6.  Ktge.  ist  der  Rachen  blaß. 

Außer  einer  leichten  Fiebersteigerung  am  10.  und  11.  Ktge.  bleibt  Patient 
bin  zam  16.  Ktge.  fieberfrei. 

16.  Ktg.    37*2 — 88  7.     Vordere  Gaumenbögen  frisch  gerötet. 

17.  Ktg.    38*0 — 89*5.    Rötung  der  Gaumenbögen  unverändert. 

18.  Ktg.  87*6— 89*5.  Die  Rötung  hat  sich  von  den  Gaumenbögen  auf 
ToDsUlen  und  Uvula  ausgedehnt.  Punktförmige  Blutungen  am  weichen  Gaumen 
(wie  Enanthem  aussehend). 

19.  Ktg.  88'0->88*5.  Nachts  unruhig.  Die  Rötung  des  Rachens  hat  zu- 
genommen; Schwellung  der  Rachengebilde.  In  den  Kieferwinkeln  schmerzhafte 
erbsengroße  Drüsen.    Fragliches  follikuläres  Exanthem  am  Körper. 

20.  Ktg.  380 — 87-5.  Rachenschwellung  hat  zugenommen.  Rötung  ist  eher 
Aoek  intensiver.    Kein  Belag. 

2t.  Ktg.   87*1—38-2.     Rachenbefund  unverändert. 

22.  Ktg.  87*3.  Erst  von  diesem  Tage  an  wird  die  Rachenschwellung  ge- 
ringer, die  Rötong  nimmt  langsamer  ab;  erst  am  26.  Ktge.  ist  der  Rachen  wieder 
völlig  blaß. 

Solche  Befnnde  wird  man  bei  besonderer  Aufmerksamkeit  viel* 
leioht  öfter  sehen.  Herr  Dozent  Moser,  dem  eine  reiche  Erfahrung 
in  der  Klinik  des  Scharlachs  zur  Verfügung  steht,  erinnert  sich  an 
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ähaliche  Beobachtungen  und  hat  mir  in  liebenswürdiger  Weise  ge* 
stattet,  mich  darauf  zu  berufen. 

Die  nahe  Beziehung  dieser  ftachenaffektion  zu  den  übrigen  post- 
«karlatinösen  Erkrankungen  zeigen  solche  Fälle,  wo  zur  gleichen 
Zeit  mit  der  erneuten  Elachenaffektion  postskarlatinöse  Erkrankungen 
auftreten. 

Im  folgenden  ein  Fall  Ton  Synovitis  postscarlatinosa,  der  darch 
eine  Angina  eingeleitet  wird,  die  wie  eine  typische  primäre  Rachen- 
affektion imponiert. 

Wilholmlnt  H.,  8  Jahre,  24./11.  05— 3./1.  06.  Anfänglich  ganz  leichter 
Scharlach  (2.  Ktg.)  Höchste  Temperatur  am  8.  Ktge.  (39*4.)  Die  Entfieberang 
wird  durch  Gelenksaffektion  (6.  bis  inkl.  9.  Ktg.)  aufgehalten.  Mit  9.  Ktg.  ist 
Fat.  Yollkommen  fieberfrei.  Das  Wohlbefinden  wird  bis  zum  19.  Ktge.  nicht 
gestört. 

Am  19.  Ktge.  37*2— 88-8.  Leichte  Kötung  des  Kachens  und  Empfindlichkeit 
einer  erbsengroßen  Drüse    im  r.   Kieferwinkel.       Während   d^^s  Fiebers  matter. 

20.  Ktg.  38*0 — 8'2.     Rachen  vornehmlich  in  seiner  r.  Hälfte  gerötet. 

21.  Ktg.  87*4 — 40*4.  Rachen  stärker  gerötet,  recht«  Tonsille  weist  donne 
Trübungen  auf.  Uvula  hochrot,  um  ihre  Wurzel  mehrere  hellrote  stecknadel- 
kopfgroße Flecken  (Enanthem?). 

Mit  der  nachmittägigen  Fiebersteigerung  heftige  Schmerzen  im  1.  Sprung- 
nnd  1.  Kniegelenk,  später  in  den  Gelenken  der  oberen  Extremitäten.     Mattigkeit 

22.  Ktg.  87*8— 38*2.  Heute  morgens  Erbrechen.  Auf  der  r.  Tonsille 
•einige   Blntanstritte.     Rachen    etwas    blässer.      Gelenkschmerzen    geschwunden. 

23.  Ktg.  37-6— 880.     Rachen  noch  gerötet. 

24.  Ktg.  d7-5— 88.4.     Rachen  nur  mehr  leicht  gerötet. 
26.  Ktg.  Rachen  rein  blaß.    Fieberfrei. 

Ich  verweise  noch  überdies  auf  den  Fall  Georg  D.  p.  35/36, 
•dessen  Nephritis  von  einer  zur  Abszedierung  der  Tonsillen  fuhrenden 
Angina  begleitet  wird. 

In  allen  diesen  Fällen  kann  man  nur  die  Vermutung  aus- 
sprechen, daß  die  Angina  ein  rudimentäres  ScharlachrezidiT  dar- 
stellt, beweisen  läßt  sich  diese  Diagnose  nicht. 

Bei  der  Zusammenstellung  der  Rezidive  habe  ich  daher  die 
eben  beschriebenen  Fälle  von  Angina  nicht  verwertet. 

Die  Ätiologie  der  Rezidive  läßt  nur  darüber  einen  Zweifel  zu, 
ob  Ersterkrankung  und  Rezidiv  derselben  Infektion  zuzurechnen 
sind  oder  ob  das  Rezidiv  einer  neuen  Infektion  von  außen  sein 
Entstehen  verdankt. 

He  noch  meint,  daß  das  skarlatinöse  Virus  durch  den  ersten 
Anfall  nicht  vollständig  eliminiert  worden  ist  und  demgemäß  hat  man 
das  Rezidiv  als  Nachschub  der  Primärerkrankung  aufzufassen. 

Die  meisten  Autoren  sind  derselben  Ansicht  und  vergleichen 
^liesbezüglich  den  Scharlach  mit  dem  Typhus  abdominalis,   dessen 
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Rezidive  interessanter  Weise  ebenfalls  am  häufigsten  in 
der  3.  und  4.  Woche  zur  Entwickelung  kommen.*) 

Die  Möglichkeit  der  Reinfektion  von  außen  her  ist  unter  den 
Verhältnissen  des  Spitales  nicht  sicher  auszuschließen,  wo  so  viele 
Kinder  mit  Infektionen  verschiedener  Virulenz  in  allen  möglichen 
Stadien  der  Erkrankung  zusammenliegen,  aber  auch  wir  haben  die 
Überzeugung,  daß  die  Henochsche  Ansicht  bei  den  meisten 
Fällen  dem  wirklichen  Vorgange  entspricht. 

Dabei  bleibt  aber  noch  die  eine  Frage  zu  beantworten  übrig, 
die  auch  bei  allen  anderen  postskarlatinösen  Erkrankungen  die 
größte  Rolle  spielt: 

Worin  ist  die  Ursache  des  Intervalles  zwischen  pri- 
mären Scharlachsymptomen  und  postskarlatinösen  Er- 
krankungen gelegen?       ^ 

Diese  auffallende  Tatsache  hat  bisher  nur  bei  der  Nephritis 
Aufmerksamkeit  erregt. 

Die  älteren  Theorien  der  Nephritis  erklärten  diese  durch  Ver- 
kühlung, Nierenreizung  durch  Speisen,  Überanstrengung  der  Niere 
infolge  Schädigung  der  Hautkapillaren  (mechanische  Theorie  Bohns) 
und  endlich   durch   spät   ausgeschiedene   Toxine  (Leichtenstern). 

Wohl  nur  die  letzte  dieser  Theorien  hat  größere  Verbreitung 
gefunden,  aber  auch  sie  genügt  nicht,  wenn  man  die  anderen  post- 
skarlatinösen Erkrankungen  in  Erwägung  zieht. 

Jeder  neue  Versuch  einer  Erklärung  der  Scharlach- 
nephritis  muß  die  klinische  Tatsache  berücksichtigen,  daß 
analog  der  Nephritis  in  verschiedenen  Organen  auch  andere 
Krankheitsbilder  teils  toxischen  teils  infektiösen  Ursprungs 
als  spezifische  Nachkrankheiten  zur  Beobachtung  gelangen, 
welche  dasselbe  Eintrittsgesetz  befolgen. 

Meine  Vorstellung  über  den  Zusammenhang  des  Scharlachs  und 
seiner  Nachkrankheiten  habe  ich  bereits  in  meiner  Arbeit  über  die 
postskarlatinöse  Lymphadenitis  zusammengefaßt  und  möchte  sie  auf 
alle  Nachkrankheiten  ausdehnen.  Sie  steht  der  Theorie  von  Kuw- 
schinski  und  Pastor  am  nächsten. 

Die  Erreger  der  spezifischen  Nachkrankheiten  des  Scharlachs  — 
seien  es  nun  die  Erreger  des  Scharlachs  selbst  oder  sekundär  ein- 
gewanderte Bakterien  —  sind  vom  PrimaraSekte  in  den  Organismus 
eingedrungen  und  nach  einiger  Zeit  in  ihrer  Entwickelung  gehemmt 
worden. 


•)  Carschmann,  Der  Unterleibtyphus.  (Nothnagels  Hbch. Bd. III), S. 327. 
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Zur  Zeit  des  gewöhnlichen  Eintrittes  derNachkrankheiteDköoiiteD 
sich,  unter  Annahme  einer  geringeren  Widerstandskraft  oder  Uber- 
empfindlichkeit  des  Organismus,  die  in  rerschiedenen  Organen  befind- 
lichen Mikroorganismen  neuerlich  yermehren  und  zur  Wirkung  ge^ 
langen,  die  sich  teils  in  infektiösen,  teils  in  toxischen  Brsoheinongett 
kundgibt.  Auch  die  Möglichkeit  einer  Keinfektion  yon  außen  um 
diese  Zeit  ist  in  Betracht  zu  ziehen. 

Damach  hätten  wir  also  die  Annahme  zu  machen,  daß  am  £ade 
der  2.  Woche  des  Scharlachs  eine  „spezifische  Dispositions- 
Periode"  für  postskarlatinöse  Erkrankungen  beginnt,  die  bis  zirka 
zur  7.  Woche  andauert 

Die  größte  Tendenz  zum  Aufflackern  des  Scharlach- 
Prozesses  zeigt  die  3.  und  4.  Woche,  Ton  da  ab  nimmt  diese 
Tendenz  rasch  ab. 

Die  Annahme  einer  spezifischen  Überempfindlichkeit  des  Or- 
ganismus im  Anschlüsse  an  eine  eben  durchgemachte  Scharlach- 
erkrankung hat  seine  Analogien  bei  anderen  Krankheitsprozesseo. 
Ich  habe  schon  vorhin  auf  das  analoge  Verhalten  des  Organismus 
beim  Typhus  abdominalis  hingewiesen. 

Eine  weitere  Analogie  ist  bei  wiederholter  Injektion  artfremden 
Serums  bekannt. 

T.  Pirquet  und  ich*)  haben  nachgewiesen,  daß  ca.  10 — 14 Tage 
nach  der  erstmaligen  Injektion  von  Pferdeserum  eine  Periode  der 
spezifischen  Überempfindlichkeit  auf  Pferdeserum  beginnt,  die 
durch  2  Monate  anhält  und  dann  allmählich  abklingt 

Bei  der  Serumkrankheit  zeigt  sich  diese  Überempfindlichkeit 
darin,  daß  bei  erneuter  Injektion  ton  Pferdeserum,  auch  kleiner 
Dosen,  die  Serumerscheinungen  sofort  und  in  intensiver  Weise  auf- 
treten, während  sie  sonst  erst  nach  einer  Inkubationszeit  von  8 — 12 
Tagen  einsetzen. 

Hier  liegen  die  Verhältnisse  fiir  das  Experiment  einfacher  and 
klarer,  weil  ich  willkürlich  die  Substanz  einführe,  welche  zur  sofortigen 
Reaktion  kommt.  Ein  spontanes  Aufflackern  ist  aber  andererseits  bei 
dieser  Erkrankung  deswegen  fast  ausgeschlossen,  weil  das  Pferdeserum 
ein  nicht  yermehrungsfähiges  Antigen  ist  Es  könnte  nur  dann  neuer- 
lich spontan  zu  Krankheitserscheinungen  Veranlassung  geben,  wenn 
es  irgendwo  im  Organismus  unverändert  aufgespeichert,  plötzlich  in 
Ziriculation  käme. 


*)  y.  Pirqaet  und  Schick,   Die  Serumkrankheit.    Lieipsig  u.  Wien.   1906. 
Deuticke. 


Schick,  Die  Nachkrankheiten  des  Scharlach.  173 

Diese  Schwierigkeit  der  Annahme  des  spontanen  Aufflackerns 
fehlt  bei  yermehrnngsf ähigen  pathogenen  Substanzen  —  den 
Infektionserregern. 

Ich  verkenne  nicht,  daß  mit  meiner  Theorie  die  Genese  der 
Nftchkrankheit  noch  nicht  erkl&rt  ist  £Ss  bleiben  noch  die  Fragen 
offen,  welcher  Teil  der  Nachkrankheiton  infektiös  und  welcher  toxisch 
und  hauptsächlich  die  iFrage,  wodurch  das  WiederaufBackem  des 
skarlatinösen  Prozesses  in  der  Dispositionsperiode  ausgelöst  wird. 

Der  Begriff  ^Rekonyaleszenz  nach  Scharlach^  erhält  durch  die 
Annahme  der  spezifischen  postskarlatinosen  Dispositionsperiode  eine 
«twas  aBdM*e  Bedeutung,  als  man  ihm  gewöhnlieh  beisomessen  pflegt. 

Mit  Recht  werden  wir  sagen,  daß  die  'Dauer  auch  der  leichten 
Seharlacherkrankung  nicht  blofi  der  Dauer  des  primären  Scharlach- 
proeesses  gleichzusetzen  ist,  sondern  weiter  zu  fassen  ist,  denn  auch 
die  spezifische  postskarlatinöse  Dispositionsperiode  gehört  noch  zur 
eigentlichen  Krankheit.  Die  Heilung  ist  erst  mit  dem  Ende  dieser 
DisposftioBsperiode  Yollendet. 


Das  Verhalten  der  Leukozyten  bei  der  Semin- 

krankheit. 

Von 

Dr.  BIANCA  BIENENFELD. 

Die  eigenartige  Erkrankung,  die  als  Reaktion  des  menschlichen 
Organismus  auf  Einverleibung  von  artfremdem  EiweiB  auftritt,  ist  in 
der  Monographie  von  v^  Pirquet  und  Schick*)  ausführlich  be- 
schrieben worden.  Nach  Injektion  von  Serum  fremder  Tierarten 
treten  spezifische  Erscheinungen  auf.  Bartin  und  Sevestre')  und 
Johannessen  ^)  waren  die  ersten,  die  solche  Symptome  nach 
der  Injektion  normalen  Pferdeserums  beobachteten  und  die  in  der 
Einverleibung  einer  fremden  Serumart  in  den  Organismus  die  Ur- 
sache der  Exantheme  und  der  anderen  Nebenwirkungen  sahen. 
Die  Serumkrankheit  zeigt  nach  den  Beobachtungen  von  v.  Pirquet 
und  Schick  folgenden  Verlauf.  Nach  einer  Inkubationsdauer  von 
8 — 12  Tagen  tritt  nach  vorausgegangenen  leichten  vasomotorischen 
Reizerscheinungen  das  eigentliche  Krankheitsbild  auf,  das  sich  in 
klassischen  Fällen  in  einem  Exanthem  von  flüchtigen  Effloreszenzen, 
Fieber  und  Schwellung  der  Lymphdrüsen  mit  spontaner  und  Druck- 
schmerzhaftigkeit  äußert.  Die  Drüsenschwellung  nimmt  ihren  Aus- 
gang von  denjenigen  Drüsen,  in  deren  Versorgungsgebiet  die  In- 
jektionsstelle liegt.  Das  Bild  wird  vervollständigt  durch  Gelenks- 
erscheinungen, die  sich  klinisch  ducch  starke  Schmerzhaftigkeit  der 
Gelenke  geltend  machen,  durch  Ödeme,  die  sich  nicht  so  sehr  dem 
Auge  und  dem  palpierenden  Finger  als  objektiv  durch  Körper- 
gewichtsbestimmungen nachweisen  lassen  und  als  Begleiterscheinun- 
gen der  in  der  Haut  sich  abspielenden  Vorgänge  aufgefaßt  werden, 
endlich  manchmal  durch  die  Ausscheidung  von  Eiweiß  als  Zeichen 
der  Nierenreizuug,  Die  serösen  Häute  sind  in  diesen  „kritischen 
Tagen"  nur  selten  beteiligt,  das  Auftreten  von  subglottischem  Ödem, 
von  blutigen  Durchfällen  wurde  jedoch  in  dieser  Zeit  beobachtet.  Das 
Allgemeinbefinden  ist  in  schwerereu  Formen  der  Serumkrankheit 
gestört.     Unruhe  und  Reizbarkeit  machen  sich  sehr  häufig  bemerkbar. 

Diese  Serumerscheinungen  wurden  von  v.  Pirquet  und  Schick 
nach  der  Injektion  von  100 — 200  cm*  des  Moserschen  polyvalenten 
Antistreptokokkenserum  in  85^/^   der  Fälle  teils   in  ihrem  vollstän- 
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digen  Bilde,  teils  nur  in  einzelnen  Symptomen  beobachtet.  Sie 
nehmen  aber  auf  Grand  des  Verhaltens  bei  der  Reinjektion  an, 
dafi  prinzipiell  dieselben  Vorgänge  stets  ablaufen,  die  jedoch  in  ihrer 
Intensität  nicht  die  Schwelle  klinischer  Beobachtung  erreichen,  eine 
Ansicht,  der  auch  Lehndorff^)  beipflichtet,  der  diese  abortiven 
Formen  als  formes  frustes  der  Seramkrankheit  bezeichnet  Ab- 
gesehen von  diesen  klinischen  Beaktionszeichen  des  menschlichen 
Organismus  auf  Injektion  des  Serums  fremder  Tierarten  zeigten  sich 
auch  im  Blutbilde  auffallende  Veränderungen.  Um  die  Beteiligung 
der  Leukozyten  im  Verlaufe  der  vollen  Serumreaktion  zu  studieren, 
wurden  von  v.  Pirquet  und  Schick  tägliche,  durch  vierzehn  Tage 
bis  3  Wochen  fortgesetzte  Leukozytenzählungen  verzeichnet.  Die 
Leukozytenkurve  zeigte  in  einigen  Fällen  keine  auffallenden  Wert- 
unterschiede, in  drei  Fällen  jedoch  trat  als  Ausdruck  der  Serum- 
reaktiou  eine  Leukopenie  ein,  deren  Tiefstand  mit  den  Erschei- 
nungeu  der  vollen  Serumreaktion  koinzidierte. 

Diese  auffälligen  Befunde  boten  mir  den  Anlaß  bei  einer  etwas 
größeren  Zahl  von  Fällen  von  Serumkrankheit  die  Leukozytenver- 
hältnisse während  des  ganzen  Ablaufes  der  klinischen  Erscheinungen 
zu  studieren  und  die  Frage  zu  beantworten:  Gibt  es  eine  für  die 
Serumkrankheit  charakteristische  Form  der  Leukozytenkurve  und 
ist  die  Leukopenie,  die  im  Blute  der  mit  Serum  behandelten 
Individuen  auftritt,  auf  eine  gleichmäßige  Verminderung  sämtlicher 
Leukozytenarten  zurückzuführen  oder  erscheint  dabei  das  leukozytische 
Gleichgewicht  im  Blute  gestört?  Und  worin  können  die  Ursachen  der 
mangelnden  Beteiligung  einzelner  Blutklassen  gefunden  werden? 

Daß  die  Einverleibung  von  dem  Körper  artfremden  Substanzen 
und  die  Beobachtung  ihrer  Reaktion  im  Blutbilde  zu  zahlreichen 
klinischen  und  experimentellen  Arbeiten  Anlaß  gegeben  hat,  ist  be- 
kannt. Injektionen  von  Bakteriengemischen,  Bakterienreinkulturen, 
Bakterien  auf  seh  wemmungeu,  -proteinen,  -extrakten  und  -toxinen 
wurden  intravenös,  intraperitoneal  und  subkutan  injiziert.  Der  Ein- 
fluß von  Organextrakten,  Gifben,  anorganischen  Salzen  auf  die  Ver- 
änderungen der  Leukozytenzahl  wurde  studiert. 

Es  ergab  sich  als  nahezu  übereinstimmendes  Resultat  eine  nach 
diesen  Injektionen  auftretende  Verminderung  der  im  strömenden 
Blute  kreisenden  Leukozyten,  die  umso  hochgradiger  erschien,  je 
näher  der  Zeitpunkt   der  Untersuchung    dem   der  Injektion    stand. 

So  fanden  Goldscheider  and  Jakob'^)  bei  intraperitonealen  Injektionen 
▼on  Bakterien  nach  3  Stunden,  Müller*)  nach  2 — 4  Minuten  den  Eintritt  des 
Leukozytenabfalles,  Löwit^  den  höchsten  Abfall  schon  nach  Sekunden,  und 
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die  Schaler  Alexander  Schmidt«  ein  plötsliches,  CDEploeionsariiges . 
der  Leukosytenzahl  tohon  wälirend  der  Injektion. 

Sohlesinger*)  hat  Kaninchen  verschiedenartige  Bakterien  injiziert  and 
den  Leukozytenabfall  nur  nach  Injektion  von  Typhus  und  Kolibazillen  and  nach 
Streptokokkeneinyerleibang  beobachtet.  Die  Größe  der  Hypolenkozytose  war 
am  konstantesten  bei  Typhasbasilleninjektionen,  der  Abfall  betrog  5000 — 9000 
Leokozyten  im  mm*.  Nach  Injektion  Ton  Typhoa*  and  DiphtheriebaaUen  wv 
die  Hypokukosytose  naok  swei  Stunden  ausgesprochen,  erreichte  nach  swei  bis 
sechs  Stunden  ihr  Minimum  und  wich  erst  am  nächsten  Tage  einer  Hjper- 
leukozytose. 

Hamburger  und  y.  Beuss*)  iivjizierten  Kaninchen-,  Binder-,  Menschen-, 
Schweine-  und  Hühnerseram,  Kuh-  und  Frauenmilch  und  Hahnereiklar  and  fin- 
den stets,  daß  die  Einwirkung  artfremden  genuinen  Bi weißes  gefolgt  ist  tob 
einer  rapiden  Abnahme  der  Leukosytensahl  im  Venenblute,  während  die  Injektion 
von  artgleichem  Serum  sowie  yon  physiol.  Kochsalzlösung  keine  oder  nur  ge- 
ringe Abnahme  der  Leukozyten  bewirkte. 

Diesen  experimentellen  Beobachtungen  gingen  klinische  Beobachtungen 
über  die  Wirkung  einverleibter  heterogener  Sera  im  mensofaliehen  Organiamas  und 
ihr  Einfluß  auf  die  Lenkozytenzahl  Toraos  bei  Scruniz^ektionen,  die  zu  thera- 
peutischen Zwedcen  vorgenommen  wurden. 

So  fand  Gabritschewsky '®),  der  als  erster  den  Einfluß  des  Diphtherie- 
serums auf  das  Blut  untersuchte,  an  diphtheriekranken  Kindern  eine  der  In- 
jektion von  Diphtherieheilserum  folgende  rapide  Hypoleokozytose,  deren  Andauer 
er  nicht  bestimmte. 

J.  Ewing'^)  1895  bemerkte  dreißig  Minuten  naoh  der  Einverleibong  von 
Diphtherieheilserum  ab  unliebsame  Nebenerscheinung,  die  so  weit  als  moglick 
vermieden  werden  sollte,  eine  Hypoleukosytose  und  verwertet  den  weiteren  Ver- 
lauf der  Leukozytenkurve  für  die  prognostische  Beurteilung.  In  günstigen 
Fällen  erreicht  die  dem  Abfall  der  Lenkozytenzahl  folgende  Leokozytoee  nidit 
wieder  ihre  ursprügliche  Hohe,  in  schweren  Fällen  folgt  dem  Leakosiytenabfall 
nach  wenigen  Standen  eine  Hyperleukozytose  und  Fieber,  in  veiKweifeltsn 
Fällen  geht  dem  Tode  eine  rapide  Hyperleukozytose  oder  eine  extreme  Hypo- 
leukozytose  voraus.  Er  beobachtete  während  der  Hypoleukozytose  nach  der 
Seruminjektion  eine  gesteigerte  Affinität  der  Zellkerne  zum  Gentianaviolett 
Qttd  schließt  daraus,  daß  in  ihnen  eine  für  die  Phagozytose  and  ImmunitiU 
wichtige  Substanz  enthalten  sei. 

A.  FiU^*)  fand  bei  Kindern  nach  der  Injektion  von  Diphtherieheilsema 
eine  Hypoleukozytose,  die  naoh  einer  halben  Stunde  eintrat,  nach  ca.  fonf  bis 
sechs  Stunden  ihren  größten  Tiefstand  erreichte  und  dann  in  gunstigen  FaDen 
innerhalb  24  Stunden  schwindet,  um  einer  Hyperleukozytose  zu  weichen,  die 
aber  nicht  die  Höhe  der  ursprünglichen  durch  die  Dipktherieerkrankung  be- 
dingten Leukozytose  erreicht.  In  schweren  Fällen  zeigt  sich  eine  Zonahme  der 
Lenkozytenzahl  mit  großen  Schwankungen  ihrer  Zahl,  die  durch  weitete 
Injektionen  nicht  beeinflußt  wird  und  bis  zum  Tode  einen  Hochstand  zeigl 
Nach  Präventivinjektionen  Gesunder  trete  nur  eine  rasch  vorübergehende  leichte 
Leakozytenvermehrung  ein. 

J.  Billings^*)  fand  dagegen  1896  bei  Gesvmden  und  bei  Diphtherie- 
kranken scheinbar  keine  Beeinflusseng  der  Lenkozytenzahl  durch  Semminjektionen 
in  der  Menge  von  3 — 41*5  cm*  Diphtherieheilsemm. 
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1896  atellte  Schlesing^er^^)  Untenuchangen  über  die  Leokozytenzahlen 
bei  Diphtheriekranken  fest.  Er  fand,  daß  die  mehr  oder  minder  hochgradige 
Leakozytose,  die  das  Anfangsstadium  der  Diphtherie  begleitet,  eine  rapide  and 
tiefe  Bemission  durch  Rouxsches  oder  Behringsches  Serum  erfahrt,  die  dann 
wieder  einer  Hyperleukozytose  weicht.  So  machte  sich  in  elf  Fällen  in  den 
ersten  3  Stunden  nach  der  Injektion  oder  noch  früher  eine  Abnahme  der 
Leukosytenzahl  um  16000 — 20000  Leukozyten  bemerkbar,  in  anderen  Fällen 
war  der  Abfall  ein  geringerer,  aber  stets  noch  bedeutend.  Bei  leichten  Fällen 
stieg  die  Leukozytenmenge  am  dritten  Tag  wieder  an,  ohne  indes  die  alte  Höhe 
zu  erreichen.  Bei  schweren  Fällen  dauerte  die  Hypoleukozytose  bis  zum  4. — 6. 
Tag.  Oft  sah  er  aber  auch,  daß  der  Ablauf  der  Hypoleukozytose  und  der 
daranf  folgenden  fiyperleukozytose  sich  in  24  Stunden  abspiele.-  Schlesinger 
«rkennt  die  Ähnlichkeit  der  LeukozytenzahlTeränderungen  nach  der  Serum- 
iigektion  mit  der  Zellverminderung  nach  Lijektion  von  Bakterienproteinen, 
Milz-,  Thymus-  und  Knochenmarkextrakten  an  und  fuhrt  diese  Wirkung  auf  den 
Antitoxingehalt  des  Serums  zurück.  Es  kupiere  den  Krankheitsprozeß,  lasse 
die  Leukozytose  nicht  noch  höhere  Qrade  erreichen,  rege  die  Abnahme  der 
Leukozyten  an  und  beschleunige  sie.  Die  Angri£bpunkte  des  Antitoxins  liegen 
sonach  nicht  nur  in  fixen  Gewebszellen,  es  seien  auch  die  mobilen  Zellen,  die 
Leukozyten,  daran  beteiligt. 

Simon ^')  veröffentlichte  1903  Leukozytenveränderungen  nach  Heilserom- 
injektionen,  die  er,  wie  Ewing,  in  prognostischer  Richtung  verwertete,  auch  er 
beobachtete  nach  der  Injektion  Leukozytenabfall,  nach  demselben  in  günstigen 
Fallen  Leukozytenzahlvermehrung.  Ahnliche  Befunde  führten  auch  Paris  ^*') 
und  andere  Autoren  an.  Die  Ansicht  Schlesingers,  der  die  Leukozytenbeein- 
flussung auf  die  Wirkung  des  Antitoxins  zurückführt,  wurde  umgestoßen  dureh 
die  Befunde,  die  Kucharzewsky^^  über  den  Einfluß  der  Heilsera  und  des 
normalen  Pferdeserums  auf  das  Blut  ermittelt  hat.  Er  fand,  daß  große  Serum- 
mengen (10  cm*)  eine  geringe  und  schnell  verschwindende  Verminderung  der 
Srythrozytenzahl  und  des  Hsmoglobingehaltes  hervorrufen.  Was  die  Veränderungen 
der  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  betrifft,  so  fand  er,  daß  kleine  Gaben 
(0,4  cm*)  ohne  Einfluß  auf  die  Zahlenmenge  der  Leukozyten  bleiben  oder  sie 
bewirken  eine  sehr  geringe  und  nicht  dauernde  Hyperleukozytose.  Große  Gaben 
rufen  eine  stärkere  Hyperleukozytose  hervor,  die  öfters  von  Bemissionen  bis  znr 
Norm  unterbrochen  wird.  Diese  Reaktionen  seitens  der  Leukozyten  dauern  ge- 
wohnlieh einige  Tage,  dann  werde  ihre  Zahl  wieder  normal.  Normales  Pferde- 
aerum  bewirke  dieselben  Veränderungen  —  somit  wies  er  im  Gegensatz  zu 
früheren  Autoren  nach,  daß  die  Wirkung  auf  das  Blut  resp.  seinen  Leukozyten- 
gehalt nicht  abhängig  sei  von  dem  Antitoxingehalte,  sondern  lediglich  auf  die 
Wirkung  des  injizierten  Serums  zurückzuführen  sei. 

Fast  sämtliche  Autoren  beobachteten  somit  eine  sich  unmittel- 
bar an  die  Injektion  anschliefiende  Reaktion  im  Sinne  einer  Hypo- 
leukozytose und  einer  konsekutiven  Hyperleukozytose. 

Die  Zahlen,  welche  Arneth^*)  bei  drei  rasch  letal  verlaufenen  Fällen  von 
Diphtherie,  die  mit  Heilserum  behandelt  worden  waren,  fand,  gestatteten  ihm 
nicht,  sich  ein  definitives  Urteil  über  die  Wirksamkeit  des  Serums  auf  die 
Leukozytenverhältnisse  zu  bilden.  Li  seinen  experimentellen  Untersuchungen'*) 
fand  er  1906  bei  intravenösen  Injektionen  von  Diphtherieheilserum  bei  Kaninchen 
Jahibnoh  fBr  KindeifaeOkude.   N.  F.    LXY.  Bmltauuicsbeft.  IS 
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im  Verlftofe  der  ersten  seehsnndfanliig  Standen  —  to  kmge  tetBie  er  wine 
fieobaehtnngen  fort  —  weder  eine  Diflerens  der  LeakoiytensaUen  noeli  moipfao- 
lösche  YeriLnderongen  an  den  nentropliilen  weiAen  Blntfcorperdieii  im  Sinne 
•einer  auf  der  Zahl  der  Zellkerne  bembenden  ünteranohmigen.  Kaeh  der 
Injektion  Ton  1  em*  Tetanosanütozin  seigte  lieh  am  nSeiisten  Tage  eine  Lenko- 
sytose  nnd  nur  eine  geringfSgige  Veraehiebung  des  Blntbildes  „Baeh  linki.*' 
Br  betont  sonaeh,  daB  tiofa  die  Blntsellen  des  Kaninchens  nach  Injektion  too 
Heilseris  fast  unbehelligt  Terhielten,  da  diese  Snbstansen  als  paasiTe  Sclntutofle 
keinen  ZeUverbraueh,  keinen  Zellzerfall  and  keinerlei  Abwehrbesfa  ebungen  des 
Organismus  anregen. 

Auch  der  eine  Fall  von  Tetanas  traomatikosy  der  mit  Tiazonis  HeU- 
terom  behandelt  wurde  und  in  den  ersten  Tagen  zweimal  2*5  qu.  qpSter  durch 
mehrere  (jS)  Tage  tiglich  2  qu.  injiziert  erhielt,  lieft  ihn  zu  dem  Sehhiise 
kommen,  daß  die  „sehr  ausgiebigen  Mengen  Ton  Tiszoni  Heilserom  durehaui 
keine  Wirkung  auf  die  neutrophllen  Blutkoiperchen  ausgeübt  haben,  da  die 
Antiztoffe,  auf  die  er  das  Ghewioht  legt,  keine  Angriffspunkte  im  Leibe  der 
Nentrophilen  finden.  Die  Leukozytenzahl  blieb  im  Laufe  der  Untersuehung 
nahezu  ungeandert,  nur  die  8  Stunden  naeh  der  ersten  Injektion  aosgafnliitan 
Zahlung  ergab  eine  Verminderung  der  Leukozytengesamtaahl. 

Alle  diese  Befände  haben  für  die  uns  speziell  interessierende 
Frage  wenig  Bedeutung,  sie  erstrecken  sich  namentlich  nur  auf  die 
ersten  Stunden  und  Tage  nach  der  Injektion,  reichen  aber  nicht 
mehr  in  die  Zeit  der  Semmkrankheit  hinein,  welche  erst  am  S.  bis 
12.  Tage  nach  der  Lijektion  aufzutreten  pflegt. 

Dasselbe  ist  von  den  spärlichen  histologischen  Untersuchungen 
der  hämatoepotischen  Organe  zu  sagen,  welche  auch  durchweg  nur 
die  erste  Zeit  nach  der  Injektion  betreffen.  Eine  histologische 
Bearbeitung  der  Serumkrankheit  ist  noch  ausständig. 

Hoger  und  Josu^*^  töteten  Kaninchen  am  4.  Tag  nach  der  Lvektu» 
▼on  normalem  Kaninchen-  und  Pferdeserum  nnd  fanden  im  Knochenmark  eine 
bedeutende  Zellyermehrung,  die  vorwiegend  die  kleinen  Myelozyten  und  die 
kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  betraf. 

Gaston  Poix'^)  fand  während  der  Serumerseheinung  beträchtliche 
Vergröfierung  nnd  parenchymatöse  Yeriinderungen  an  den  Lymphdroaan. 

Die  TOD  Gzecsowicka**)  1903  erhobenen  histologischen  Befunde,  die  von 
Kraus  und  Sternberg**)  klinisch  beobachteten  Fälle  von  Hunden,  denen  ein 
Lnmunh&nolysin  (Serum  eines  mit  Hundeblut  rorbehandelten  Kanineheoi) 
iigiziert  worden  war  und  ron  Kaninchen,  die  mit  hämolytisch  wirkendem 
Ziegenserum  behandelt  worden  waren  nnd  die  unter  schweren  toxischen  Symp- 
tomen rasch  zugrunde  gingen  und  in  ihrem  Blutbilde  durchwegs  eine  fort- 
schreitende Verminderung  der  roten  Blutkörperchen,  Auftreten  zahlreicher  Nor- 
moblasten,  allenfalls  auch  größerer  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen  neben 
beträchtlicher  Leukozytose  zeigten,  ergaben  in  den  Lymphdruaen,  den  Lymph- 
raumen  der  Lunge  nnd  Leber  stecknadelkopfgroße  weißliche  Herde,  die  im 
wesentlichen  aus  Lymphozytenanhaufungen  bestanden,  die  in  ären  achmaftaig 
gelben,  scharf  begrenzten  25entren  in  den  Zellen  aufii  dichteste  gedringte  Körnchen 
und  Tröpfchen  ron  der  Größe  gewöhnlicher  Lenkozytengraaala  aeigteu,  die  nach 
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ihrar  cbfiinigehfln  BeaktioD  alt  in  die  Oroppe  der  lipoehromen  Subetansen  ge- 
hbiig  eDgeeprochen  worden.  Gleiche  Zellhanfen  fand  er  in  der  Hik.  In  dem 
Knochenmark,  das  sehr  zellreich  erschien,  üanden  sich  in  den  Enochenmark- 
aellen  rechlich  Kemteilnngsformen  nnd  überdies  zahlreiche  Zellen  mit  oralem 
Kerne,  ^  mt  girofteren  und  kleineren,  die  Sndanfettreaktion  gebenden  IVopfohen 
▼oUgepfopIt  wseUenen. 

Diese  Degenerationsbilder  der  LymphosiTteii  sind  irM  nicht 
nur  auf  die  Wirkong  des  aitfremden  Serums  als  solches  zn.  be- 
ziehen,  sondern  als  Ausdruck  der  Toxizität  des  Immunhämolysins 
aa£rafiiissen. 

Kliiyflche,  experimentelle  und  yielleieht  auch  die  oben  erwähnten 
histologis^en  Befunde  zeigen  somit  einen  bald  nach  der  Injektion 
rieh  offenbarenden  Einfluß  des  artfremden  Serums  auf  das  Blut, 
seine  Bestandteile  und  die  hämatopoetiscfaen  Organe. 

Aach  therapeatisehe  Versuche,  die  bei  Leukämie  vermehrte  Zahl  der 
Leukozyten  durch  Semmwirkung  bek&mpfen  zu  wollen,  zeigten,  wie  der  Versuch 
Klemperers  nach  Transfasion  defibrinierten  Blutes,  daß  nach  intcaTenöser 
Seromiigeküon  bei  akuter  Leukämie  eine  Abnahme  der  Leukozytenzahl  erfolgt. 
So  betrug  die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  vor  der  Lijektion  540000  Leuko- 
zyten in  mm*,  am  Tage  nach  derselben  300000  und  am  nächsten  Tage  330000;  ~ 
eine  Zahlenverminderung  fast  bis  cur  Hälfte.  Auch  die  2.  Transfusion  bot  ein 
ähnliches  Bild.  Ohne  auf  die  vielumstrittene  Frage,  ob  diese  Leukopenie  in 
einem  Zellverfall,  in  negativer  Chemotaxis,  in  Funktionslähmung  der  leuko- 
poetischen  Organe  begründet  ist,  einzugehen,  diese  Leukozytenzahlveränderung 
bedingt  ist,  mag  noch  die  Tatsache  ang^ührt  werden,  daß  Weil*^)  Hämo- 
phylen  zu  therapeutischen  Zwecken  Menschen-  und  Binderserum  intravenös 
iiqiatert  und  dabei  die  Beobachtung  gemacht,  daß  das  Serum  die  Blutgerinnung 
gfinatig  beeinflußte  Diese  günstige  Serumwirkung  erreiche  ihr  Optimum  in 
4S  St.,  sei  nach  10  Tagen  noch  nachweisbar  und  verschwinde  erst  nach  fünf 
Wochen. 

Renon  und  Tixier'*)  haben  einen  Fall  von  progressiver  perniziöser 
Anämie  mit  Röntgenstrahlen  und  dann  mit  Lijektionen  von  antidiphtherischen 
Serum  —  im  ganzen  966  cm  *  —  behandelt  und  ein  Ansteigen  der  Erythrozytenzahl 
4 — 5  Stunden  iK>8t  iigect.  beobachtet  und  erklären  den  Parallelismus  zwischen 
der  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  und  des  Serums  durch  die  Bildung  von  Leuko- 
and  Hämolysinen,  welche  eine  starke  Reaktion  im  Knochenmark  bewirken. 

Stoffwechselbeobachtncgen  zur  Zeit  der  Serumerscheinungen  liegen  in 
spärlicher  Menge  vor.  Die  Untersuchungen  von  Karlinski**),  denen  sich  auch 
Swiessinski*^  und  Gaston  Foix**)  anschließen,  der  die  Frage  untersuchte, 
ob  das  Diphtherieheilserum  den  Stoffwechsel  bei  gesunden  Menschen  irgendwie 
beeinflusse«  ergaben  nach  Injektion  von  10  cm*  Serum  innerhalb  der  der  Li- 
j^ion  folgenden  sechs  Tage  eine  allmähliche  sich  jedoch  vollkommen  in 
normalen  Grenzen  bewegende  Steigerung  der  Menge  des  ausgeachiedenen  Harn- 
stoffes. Auch  der  Reinjektionsversuch,  in  dem  8  Stunden  nach  der  Lgektion 
Rötung  der  I^jektionsstelle  und  Eruption  eines  urtikariellen  Exanthems  auftrat, 
bewirkte  eine  vom  3.  Tage  an  zunehmende,  sich  jedoch  in  normalen  Grenzen 
Veltende  Ausaoheidnng  von  Harnstoff,  Harnsäure  und  Ej*eatinin. 

12* 
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Zn  diesen  der  Injektion  artfremder  Substanzen  folgenden  un- 
mittelbaren Reaktion  im  Blutbilde,  die  durch  rasch  eintretende  Hypo- 
leukozytose  und  darauffolgende  Hjrperleukozjtose  charakteriaieit 
erscheint,  treten  nun  weitere,  länger  fortgesetzte  Beobachtungen  über 
den  Einfluß  des  Serums  auf  die  LeukozytenzahL  Wie  schon  ein- 
gangs erwähnt,  haben  y.  Pirquet  und  Schick  durch  tägliche 
Leukozytenzählungen  in  drei  Fällen  von  Serumkrankheit  eine  Lieuko- 
penie  während  der  Yollen  Serumerscheinungen  beobachten  können. 
Den  Verlauf  der  Leukozytenkurve  schildern  v.  Pirquet  u.  Schick 
folgendermaßen :  „Im  Inkubationsstadium  der  Serumkrankheit  steigt 
die  Leukozytenzahl  mäßig  an,  um  plötzlich  mit  dem  Eintritt  der 
Serumerscheinungen  beträchtlich  abzusinken.  Die  Leukozytenkoire 
gelangt  zu  einem  Tiefpunkte,  von  dem  sie  sich  gegen  Ende  der 
Serumerscheinungen  zu  normalen  Werten  erhebt.^  Die  Leukopenie 
hält  ca.  3—4  Tage  an. 

In  dem  einzigen  Falle,  in  dem  differential-diagnostische  Zählungen 
in  der  Zählkammer  vorgenommen  wurden,  ergab  es  sich,  „daß  der 
jähe  Absturz  der  Leukozytenzahl  fast  ausschließlich  auf  Verminderung 
der  polynuklären  Zellen  beruht  Die  mononuklären  ZeUen  er- 
wiesen sich  als  ziemlich  gleichbleibend.'^ 

Angeregt  durch  diese  Beob- 
achtung hat  Lazar  Kaninchen 
subkutan  Vioo  ^^^^  Körper- 
gewichtes Pferdeserum  injiziert 
und  durch  siebzehn  Tage  tägliche 
Leukozytenzählungen  vorgenom- 
men. Es  ergab  sich,  daß  der 
Leukozytenabfall  schon  am  4. — 6. 
Tage  eintritt  und  bis  zu  Werten 
von  3400  Leukozyten  führt  Ein 
bis  zwei  Tage  nach  dem  Leuko- 
zytensturz ließ  sich  Präzipitin  im 
Blute  nachweisen. 

Ich  versuchte  nun  an  9  Kindern 
der  Scharlachstation  der  üniver- 
sitätskinderklinik  (Vorstand  Hof- 
rat Escherich)  und  einem  Pa- 
tienten der  III.  medizin.  Abteilung 
des  k.  k.  Allg.  Krankenhauses 
Fig.  1.  (Vorstand  Prof .  Ortner),  der  mit 

o.  L.  OesamtEahi  der  ijjjj^gen^^  ^      rj^^^  ^  Aufnahme  kam,  die 
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eingangs  gestellte  Frage  dnrch  täglich  Yorgenommene^  darch  zirka 
3  bis  4  Wochen  fortgesetzte  Leukozjrtenzahlnngen  und  Durch- 
musterung der  gleichzeitig  angelegten  Bluttrockenpräparate  genauer 
zu  untersuchen.  Die  Zählungen  wurden  in  6  Fällen  morgens  yor 
dem  Frühstück  der  Kinder,  in  den  übrigen  Fällen  aus  äufieren 
Gründen  um  6  Uhr  abends  vorgenommen,  bei  einer  Verdünnung 
Ton  1  :  20  in  der  Türkschen  Zählkammer  durchgeführt  und  jedes- 
mal wurden  zwei  Zählkammem  durchgezählt  Die  Anlegung  der 
Trockenpräparate  geschah  unmittelbar  danach,  die  Färbung  erfolgte 
Baeh  Fixierung  mit  Methylalkohol  nach  der  Giemsa-Romanowsky- 
Methode. 

Die  Fälle,  die  zur  Untersuchung  kamen,  waren  durchweg 
schwere  Scharlachfalle,  die  nach  der  Klassifikation  der  Scharlach- 
sation mit  der  Prognose  11  und  Xu  bezeichnet  wurden  und  denen 
zu  therapeutischen  Zwecken  100 — 200  cm'  des  polyralenten 
Mos  ersehen    Scharlachstreptokokkenserum    injiziert  worden  waren. 

Beyer  ich  auf  die  Besprechung  des  ersten  FaUes  eingehe,  will 
ich  kurz  die  neueren  Angaben  über  den  durchschnittlichen  Leuko- 
zytengehalt  des  kindlichen  Blutes  anfuhren. 

Scheier**)  nahm  für  das  Alter  yod  9—15  Jahren  die  Normalzahl  von 
9666  L.  ala  geltend  an. 

Schwinge*^)  für  das  Alter  von  1 — 10  Jahren  bei  Knaben  die  Zahl  von 
12440,  bei  Mädchen  von  12967. 

Anna  Perlin>i)  ftir  das  1.  Leben^ahr  8800—15000 
für  das  2.-4.     „  8240—13400 

für  das  4.-8.     „  7800-13400 

für  das  8.— 16.  „  7000-9220 

Karnitzky**)  stellte  nebst  dem  durchschnittUohen  absoluten  Leukozyten- 
wert auoh  die  prozentualen  Verhältnisse  der  einzelnen  Leukozytenarten  fnr  das 
Eindesalter  fest,  Zahlen,  welche  ich  zum  Vergleiche  folgen  lassen  möchte. 

Als  Durchschnittszahl  fand  er  für  das  Alter  von  1 — 6  Jahren  9415  (als 
Maximum  13100,  als  Minimum  6970),  für  das  Alter  von  6—15  Jahren  7900  (als 
Maximum  12400,  als  Minimnm  5446)  Leukozyten  in  mm*. 

Seine  differentialdiagnostischen  Zählungen  gaben  in  ^/o  bestimmt  folgende 
Werte: 


1— 2J. 

2— 3J. 

3— 4J. 

4-6J. 

6-8  J. 

8-10  J. 

10-12J 

12-14J 

Neatrophile 

34 

3-6 

363 

46-8 

46-5 

52-5   ;  56  3 

55-9 

Lymphoz. 

54-5 

5-3    1  48-7 

43-8 

41-5 

339 

299      30*2 

Übergangsf. 

6-6 

71 

8*6 

7         7-7 

7-4 

7-9        7-9 

Fast    in    Übereinstimmung    mit    den   Durchsehnittsperzentzahlen    wie    sie 
Scheier  angibt. 
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1-4  J. 

6—8  J. 

9—12  J. 

13—15   J. 

NratropMo 

44*42 

5892 

60-9 

»29 

Kl.  Lymphoi. 

4607 

3744 

30.9 

28-05 

Gr.  Lymphoz. 

5-03 

5-74 

5-6 

512 

Bosinophile 

43 

3-45 

2^6 

3-68 

Maatcellen 

017 

005 

— 

— 

Befunde,  die  in  Überemvtiamiang  mit  denen   der  meuten  «idarsn  An 

stehen.    (Gastarjen**)  u.  a.) 

An  Hand  des  ersten  Ealles  sei  es  mir  nun  gestattet,  die  Yer- 
ändernngen,  die  die  Leukozytenzahl,  die  absoluten  und  prosentmUen 
Werte  der  einzelnen  Leukozytenarten  während  der  SerumkninUiek 
«leiden,  zu  schildern. 

Der  klinische  Verlauf  des  Falles  war  folgender: 

K.  tlgniMd,  10  Jahre,  Pro.  No.  1596w  Seit  gestern  klagt  Fat.  aber  Kopf- 
sohmenen,  Mattigkeit  and  mehrmaliges  Brbrechen.  Abenda  Fieber  und  Sehliag- 
beschwerden.  Nachts  sehr  anrahig.  Gestern  Znnahme  dieser  Besehwerden  und 
Auftreten  starker  Rötung  xuerst  an  der  Innenfläche  der  Oberschenkel,  dann  am 
Stamme.  Auch  gestern  Erbrechen,  zunehmende  Mattigkeit  Heute  intensiTes 
Exanthem. 

Status  präs.  14.  XI.  ante  Injectlonem.  Großer,  kraftiger,  gut  genährter 
Knabe.  Die  Wangen  sind  konfluierend  gerötet,  schöne  lirkumorale  Blasse,  am 
Körper  ein  sehr  dichtstehendes  Exanthem  yon  bläulichroter  Farbe.  Die  Streck- 
seite der  oberen  Extremitäten  relativ  firei,  die  untere  Partie  des  Stammes  aeigt 
vielfach  konfluierende  Röte.  Ikterus  deutlich.  Extremitäten  nach  dem  Bade 
etwas  kühl,  punktförmige  Blutaustritte  in  beiden  Achselhöhlen.  Wenig  Follikel- 
Schwellung.    Leichtes  ödem  an  den  Tibien. 

Temperatur  es  40*3.  Links  im  Kieferwinkel  mehrere  bis  erbsengtoBe 
Drusen,  rechts  fast  keine;  in  inguine  hanfkomgroße.  Nase  frei,  durchgangig. 
Zunge  am  Grunde  dick  belegt,  geschwollen,  Lippen  und  Nasensehlmmhaat 
wenig  gerötet,  nur  streifige  Auflagerungen  auf  den  Tonsillen. 

Lungen-  und  Henbefund  normal. 

Puls  «a  120,  leichte  Zyanose,  etwas  Auskühlen. 

Leber  und  Milz  nicht  vergrößert. 

Prognose  IE.  Am  selben  Tage  werden  um  6  Uhr  abends  200  en*  des 
Moser  sehen  polyvalenten  Streptokokkenserums  Serie  5  in  die  rechte  Unter- 
bauchhaut injiziert. 

In  bezng  auf  den  Scharlach  tritt  deutliche  Serumwirkung  ein.  Von  der 
4.  Stunde  ab  tritt  bis  morgens  ein  Temperatur  ab  fall  um  2*4^  ein.  Das 
Exanthem  morgens  bedeutend  blässer,  das  Allgemeinbefinden  gut. 

DecursuB  morbi:   (soweit  Serumerscheinungen  in  Betracht  kommen). 
16.  IX.  40*3—37*9    In  den  ersten  Stunden  nach  der  Ii^jektion  Anakahlen, 
morgens  ruhiger  Schlaf.    Heute  frisch,  das  Exanthem   allenthalben   bedeutsod 
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bliiMr,  ödem  ao  den  Tibien  noch  naehweiibar.    Kein  Auikihlen,  Driigen  gleich. 
Ii^jdctionastelle  empfindlich. 

16.  IX.  39-3— 37'4.  Tagsüber  friach.  IigekiionaBtelle  reaktioDslos.  Ln 
Laufe  dei  gestrigen  Tages  nahm  das  Bxanthem  wieder  an  IfiteBsitit  an,  am 
heute  wieder  stark  abgeblaftt  au  sein.  Da  im  Saale  ein  D^theriefall  Torkam, 
wird  Pkt.  prophylaktisch  mit  300  Diphtherieaatiiozineinheiten  immunisiert 

17.  IX.  38'7 — ^38*0.  Seit  gestern  Nachmittag  Klagen  über  Kopfschmenen, 
Haut  blaß,  Bachen  noch  stark  gerötet.  Druse  im  linken  Kieferwinkel  bohnen- 
groß, empfindlich,  im  rechten  kleiner.  Die  I^jektionsstelle  am  Bauche  reak- 
tionslos, ctie  am  Arm  seigt  geringe  fleckige  Botung.  Keine  wesentlieiie 
lofiltratioD. 

18.  IX.  37-7— 39-8.  Starke  Kopfsehmenen.  Patient  schlief  fast  den  ganaen 
Tag.    KongestiTe  Hyperämie  des  Gesichtes.    Injekiionsstellen  reaktionslos. 

10.  IX.  38-5— 39-3.    Seit  drei  Tagen  kein  Stuhl 

20.  IX.  39'4 — 33*6.  Bis  gestern  abends  Kopfschmerzen.  Heute  Mscher. 
Zwei  ausgiebige  Stuhle  nach  Glycerinklysma.    Injektionsstelle  reaktionalos. 

21.  IX.  39*0—^7-8.    KongestiTe  Hyperafenie   dea   Gerichtes    geschwunden. 

22.  IX.  38*5—37*0.    Inguinaldrfisen  unverindert. 

23.  IX.  88-5 — 39*8.  In  der  rechten  Azilla  sowie  in  der  rechten  Leisten- 
gegend eine  leicht  druckempfindliche  Druse.    Kein  Exanthem. 

24.  IX.  39*0—37*3.  KeinEzanthem.  Die  rechtsseitige  erbsengrode Inguinal- 
driise  nicht  vorspringend;  leicht  empfindlich;  in  axilla  beiderseits  eine  Erbse, 
ebenso  submaxiUar.  Die  Driise  in  der  rechten  Azilla  größer  als  die  in  der 
linken,  die  rechte  besonders  druckempfindlich. 

26.  IX.  38*3—37*3.  Kein  Exanthem,  kein  Ödem.  Submazillar  beiderseits 
eine  Erbse,  in  axilla  rechts  eine  Unterbohne,  links  eine  Erbse,  beide  druck- 
empfindlich, in  inguine  beiderseits  Erbsen,  etwas  kleiner  als  gestern,  aber  immer 
druckempfindlich.    Iigektionsstelle  reaktionalos. 

26.  IX.  37*7 — 37*4.    Drtisenbefnnd  unrerandert.  Injdctionsstelle  reaktionslos. 

28.  IX.  fieberfrei.  Drusen  an  Größe  und  Konsistenz  unverändert,  die 
Drüsen  nirgends  empfindlieh. 

30.  IX.  Fieberfrei.  Inguinaldrüsen  weich,  beiderseits  nur  mehr  eine 
Untererbse  sonst  hanfkomgroße  Drusen.  Bechts  in  axilla  eine  Untererbee. 
Kein  Exanthem. 

4.  X.     fieberfrei,  Inguinaldrfisen  rechts  tastbar,  linke  han£komgroß. 

12.  X.    Patient  verläßt  das  Spital. 

Es  handelt  sich  sonach  um  einen  zehnjährigen  Knaben,  der 
mit  der  Scharlachdiagnose  II  aufgenommen,  am  3.  Krankheitstage 
200  cm'  Mosersches  Scharlachsemm  erhält  Die  sofortige  Seroia- 
wirkung  zeigte  sich,  abgesehen  von  der  Besserong  des  Allgemein- 
befindens, in  dem  Temperatarabfall  von  der  vierten  Stande  nach 
der  Injektion  angefangen  um  2*4®.  Der  Krankheitsverlauf  zeigte 
eine  lytische  Entfieberung,  die  verzögert  wurde  vermutlich  durch 
Obstipation  und  durch  das  in  der  zweiten  Woche  auftretende  Serum- 
fieber. Vom  9. — 14.  Tage  nach  der  Injektion  bestand  als  weitere 
Beaktion  des  Organismus  gegen  das  injizierte  Serum  eine  Empfind- 
lichkeit   der    regionären    Drüsen    mit    mäfiiger    Schwellung.      Ein 
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Exanthem  trat  nicht  ein.  Am  4.  Tage  nach  der  1.  Injektion  wurden 
prophylakt  300  Diphtherieantitozyneinheiten  injiziert,  deren  Re- 
sorption nur  eine  geringe  Röte  der  Injektion  als  Reaktion  zur  Folge 
hatte.  Diese  Reinjektion,  die  in  der  Inkubationszeit  der  Serum- 
krankheit vorgenommen  wurde,  summierte  sich  in  ihrer  Wirkung 
zu  der  erstinjizierten  Serunmienge,  da,  wie  die  Beobachtungen  von 
Pirquet  und  Schick  gezeigt  haben,  Serummengen,  die  während 
der  Inkubationsdauer  der  Serumkrankheit,  bei  einem  Zeitinterrall 
▼on  1 — 6  Tagen,  dem  Yorbehandelten  Organismus  einverleibt  werden, 
zu  einer  Zeit  also,  in  der  der  Organismus  noch  nicht  über  vor- 
handene Antikörper  verfügt,  keine  Reaktionserscheinungen  auslösen; 
die  zweitinjizierte  Serummenge  addiert  sich  in  ihrer  Wirkung  der 
erstinjizierten. 

Die  täglich  angestellte  Leukozytenzählung  ergab  nun  folgendes 
Verhalten.  Die  erste  Leukozytenzählung  wurde  am  15.  IX.  morgens 
um  8  ühr  vorgenommen,  nachdem  abends  um  6  Uhr  die  Injektion 
von  900  cm'  Scharlachstreptokokkenserum  (Pferdeserum)  erfolgt  war. 
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Die  hohe  Leukozytose,  die  das  Anfangstadium  des  Scharlachs 
begleitet,  die  von  sämtlichen  Autoren,  die  sich  mit  Blutunter- 
suchungen beim  Scharlachbeschäftigthaben  (Halla,Weiss,  Kot  schet- 
koff,Loos,Head,  Felsenthal,  Rille,  Klein, Zappert,  Reinert, 
Gundobin,  v.  Limbeck,  P6e,  Sadler,  Türk,  Reckzeh  und  Erben 
u.  a.),  bestätigt  wurde,  und  zu  differentialdiagnostischen  Zwecken  beson- 
ders der  Leukopenie  bei  Morbillen  gegenüber  verwendet  wurde,  erleidet 
anscheinend  durch  die  Lijektion  von  Serum  keine  Beeinflussung.  Ob 
die  unmittelbare  Semmwirkung,  die  nach  der  einleitenden  Be- 
sprechung in  einer  rasch  transitorischen  Hypo-  und  Byperleukozytose 
ihren  Ausdruck  findet,  sich  in  dem  zwischen  Injektion  und  Zählung 
liegenden  Zeitraum  von  14  Stunden  bereits  abgespielt  hatte  oder 
ob    diese   Erscheinung    überhaupt    nicht  eingetreten  war,   darüber 
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konnten  wir  ans  kein  urteil  bilden. 
Jedenfalls  ergab  die  erste  Zählung 
den  hohen  Leukozytenwert  von 
17  700  Leukozyten  im  mm'.  Der 
weitere  Verlauf  gestaltete  sich  nun 
derart,  daB  sich  in  den  ersten  fiinf 
Tagen  der  Serumkrankheit  ein  lang- 
samer Abfall  der  Leukozytenkurve 
zeigte,  die  sich  vom  sechsten  Tage 
an  —  während  der  Inkubationsdauer 
—  wieder  zu  einem  hohen  Werte 
erhob,  dann  allmählich  abnahm  und 
am  zehnten  Tage  mit  dem  Einsetzen 
der  Serumerscheinungen  einen  auf- 
fälligen, pathologischen  Leukozyten- 
sturz erlitt,  einen  Tiefstand  von 
3200  Leukozyten  im  mm'*,  der  durch 
drei  Tage  anhielt;  danach  erhob 
sich  die  Leukozytenkurve  langsam 
wieder  zu  normalen  Werten. 

DaB  diese  Leukozytenkurve  im 
Verlauf  einer  durch  Serumkrank- 
heit komplizierten  Scharlachs  sich  wesentlich  und  einschneidend 
von  den  Leukozytenbefunden  unterscheidet,  wie  sie  beim  normal 
verlaufenden  Scharlach  erhoben  wurde,  sei  durch  den  Vergleich 
der  Kurve,  die  ich  der  Arbeit  Reckzehs**)  über  Verhalten  des 
Blutes  bei  Masern  und  Scharlach  im  Kindesalter  entnehme,  gezeigt, 
die  er  als  Durchschnittswerte  bei  20  Scharlachfällen  erhoben  hat 
(8.  Tabelle  S.  188.)  Beckzeh  schildert  den  Gang  der  Leukozyten- 
kurve beim  Scharlach  derart,  daß  sich  am  1.  und  2.  Krankheitstage, 
entsprechend  den  Beobachtungen  Türks'*),  für  die  Verhältnisse  des 
kindlichen  Blutes  normale  oder  leicht  erhöhte  Zahlen  finden,  die  auf 
der  Höhe  des  Exanthems  rapide  zu  hohen  Leukozytenwerten  ansteigen 
und  am  4.  Krankheitstage  noch  mindestens  mittelhohe  Werte  zeigen. 
Am  5.  Tage  beginnt  die  Kurve  allmählich  zu  sinken  und  von  da  ab 
erfolgt  ein  allmählicher  Rückgang  der  Leukozytose,  die  Fieber  und 
Exanthem  lange  überdauert,  so  daß  zu  Ende  der  2.  oder  am  Anfang 
der  3.  Woche  die  für  das  kindliche  Blut  als  normal  geltenden 
Zahlen  wieder  erreicht  sind.  Werte  unter  7200  Leukozyten  wurden 
nie  gefunden.  Das  gleiche  Verhalten  schildert  Erben ^*).  Der 
tiefgehende  Leukozytenabsturz  und  die  darauf  folgende  Leukopenie, 


Fig.  2. 

0.  L.  Gesamtzahl  der  Leakozjrten 
U.  ,  M    ungranulierten''L. 
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die  sich  in  dem  untersachten  Falle,  wie  auch  in  den  uteislra  der 
anderen  später  ausgeführten  Fälle  beobachten  Keß,  ist  also  mir  auf 
Rechnung  der*  injizierten  Serummenge  zu  setzen.  BeweiseAd  dafür 
ist  der  Gang  der  Leukozytenkurve,  die,  in  derMonograj^e  t.  Pirquet 
und  Schick  zitiert,  Dehne,  der  sich  zu  Versndliazweoken  14  cm' 
AntitetanuBserum  injizierte,  an  sich  selbst  erhoben  hat.  Nadi  einem 
mäßigen  Anstieg  der  Leukozytenzahl  in  der  Inkubationszeit^  trat 
als  einziges  Symptom  der  Reaktion  des  noirmalen  Organimoa  auf 
die  Injektion  von  artfremden  Serum  außer  starkem  Erankheitsgefahl 
eine  Yom  Beginn  der  zweiten  Woche  an  auftretende  VMiiiiiideraDg 
der  Zahl  der  Leukozyten  ein,  die  am  11.  Tage  nach  der  Inj^lion 
zu  dem  Tiefstand  you  2600  Leukozyten  führte.  Diese  auffaUende 
Leukopenie  hielt  vier  Tage  an,  dann  sti^  die  LeukozyteozaU 
wtoder  aligemach  zu  normalen  Werten. 

Dieser  Befund  spricht  in  Ubereinstiumung  mit  unseren  unter- 
suchten Fällen  und  den  drei  von  y.  Pirquet  und  Schick  angeführten 
LeukozytenkuiYen  dafür,  daß  wir  in  dem  klinischen  Bilde  der  Serom- 
krankheit  die  Leukopenie,  wie  sie  bis  jetzt  im  Vei^^leidi  zu  den 
zahllosen  Untersuchungen  über  LeukozytenYermehrung  nur  bei  wenigen 
Erankheitsbildern,  deren  Zahl  sich  zwar  in  letzter  Zeit  mehrt^  er- 
hoben wurde,  als  fast  konstanten  Befund  zu  Yerzeichnen  haben. 

Leukopenie  ist  bisher  bei  akuten  Erkrankungen,  bei  Typhus, 
im  Exanthemstadium  der  Morbillen,  Varicellen  und  der  Vaccine, 
(Sobotka'^,  bei  Influenza,  die  unter  l^phösen  Symptomen  Yerlief 
(Blum'^,  bei  foudroyant  Yerlaufenden  Infektionen,  wie  Pneumonien 
und  nicht  lokalisierter  puerperaler  Sepsis,  bei  denen  dem  Bestehen- 
bleiben  der  schon  zu  Beginn  auftretenden  Leukopenie  eine  ungünstige 
Bedeutung  zugesprochen  ward,  bei  akuter  Malaria,  bei  der  sich  im 
Anfall  Verminderung,  nach  dem  Anfall  Vermehrung  der  LeukoiTten 
fand,  und  in  chronischen  Zuständen,  wie  Inanitiim  Yon  langer  Dauer, 
in  einzelnen  Fällen  Yon  Lungentuberkulose  und  tuberkulöser  Meningitis, 
Yon  Miliartuberkulose,  bei  schweren  Anämien  (Decastello  und  Hof- 
bauer''), bei  Pseudoleukämie  und  in  Fällen  you  Splenomegahe, 
wie  bei  der  Bantischen  Krankheit  (Senator*®),  bei  chron.  Malaria 
und  bei  hepato-splenischer  Syphilis  (D'Amato*^)  beschrieben  worden. 
Die  Klinik  der  Leukopenie,  die  Decastello  und  Zinner*')  noch 
1900  ein  Stiefkind  der  klinischen  Beobachtung  nannten,  ist  seither 
bedeutend  genauer  studiert  worden.  Zudiesen  teilsdurch  bakterielle 
Infektion,  teils  durch  degeneratiYe  Veränderungen  der  leuko- 
poetischen  Organe  be?drkten  Erkrankungen,  die  zu  Leukopenie  fuhren 
tritt  nun  die  BlutYeränderung  bei  der  Serumkrankheit,  bei  dieeer 
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dmcb  eiDe  niobt  TermeliningsfiQiige  organische  Ursache  bedingtaa 
SrkrankuBg.^ 

Die  differential-diagBOStische  Zählung  wurde  nachdem 
Piinsqpe  Türks^^)  durchgeführt  und  polynnklefire  grannlierte  Lenko^ 
syten,  Ljmphozyten,  große  mononnkleäre  Leukozyten,  Übergangs- 
formen, und  eosinophil  granulierte  polTUukleäre  Ziellen  gesondert 
registriert.  Das  Ya*einzelte  Auftreten  von  Mastzellen  wurde  nidit 
eigeM  verzeichnet.  Die  Zählung  wurde  am  Trockenpiäparate  bei 
einer  gezählten  Zellenme&ge  von  200 — 400  Zellen  Torgenommen. 
Das  Arneth'sche  Prinzip,  das  den  Wert  der  Kemzählung  für  die 
AufEassnng  der  Veränderung  im  neutrophilen  Blutbild  betont, 
wurde  nicht  zur  Untersuchung  verwendet.  Obwohl  nach  den  Unter- 
suchungen von  Michaelis  und  Wolf  f  etc.  auch  in  den  bis  jetzt 
stets  für  granulalos  beschriebenen  Lymphozyten  Granulabildung  ge^ 
zeigt  wurde,  habe  ich  doch  den  alten  Ehrlioh'schen^*)  auf  der 
Produktion  von  Ghrantdis  basierenden  Einteilungsgrund  beibehalten 
und  in  den  Kurven  den  granulierten  Leukozyten  die  ungranulierten 
(Lymphozyten,  große  mononukleäre  Leukozyten  und  Übergangszellen) 
gegenübergestellt.  Auch  unterließ  ich  Untersuchungen  darüber,  ob 
die  Seruminjektion  etwa  eine  Beeinflussimg  der  bei  Scharlach  auf- 
fälligen Jodi^hilie  der  Leukozyten  zur  Folge  habe. 

Um  auch  die  qualitative  Beeinflussung,  die  das  Blutbild  erfährt, 
zu  beurteilen,  habe  ich  zuerst  vergleichsweise  die  Yerhältnisse  der 
absoluten  Werte  der  granulierten  und  ungranulierten  Leukozyten 
aus  den  prozentualen  Angaben  Reckzehs  über  den  Verlauf  ihrer 
Beteiligung  an  der  Leukozytenkurve  des  Scharlachs  berechnet  und 
zum  Yergleich  herangezogen.  Die  hohe  polynukleäre  Leukozytose, 
die  das  Initialstadium  des  Scharlachs  begleitet,  bleibt  in  den  ersten 
Tagen  nach  der  Injektion  nahezu  unbeeinflußt.  Dagegen  erfährt  die 
allmähliche  Abnahme  der  absoluten  Zahlen  der  polynukleären  Leuko- 
zyten, die  sieh  bis  zum  Ende  der  zweiten  Woche  der  Scharlach- 
krankung  fortsetzt,  um  von  da  ab  wieder  normale  Werte  zu  er- 
reichen, durch  die  Semmkrankheit  eine  gewaltige  und  tiefe 
Beeinflussung.  Schon  während  der  ersten  sieben  Tage  macht  sich 
ein  Abfall  der  polymorphk.  neutrophilen  Elemente  bemerkbar, 
der  am  achten  Tag  zugleich  mit  einer  allgemeinen  Zunahme  der 
Leukozyten  eine  Vermehrung  der  polynukleären  granulierten  Zellen 
folgt;  vom  achten  Tage  an  erfolgt  der  typische  Leukozytensturz, 
der  sich  durch  die  auffallende  Verminderung  der  absoluten  Werte 
der  polynukleären  Leukozyten  charakterisiert  Diese  Leukopenie 
ist  somit  durch  eine  Verminderung  der  polynukleären  granulierten 
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Elemente  bedingt.  Nach  dem  Ablauf  der  Leukopenie  erhebt 
sich  langsam  die  absolute  Zahl  der  polynukleäxen  granulierten  Zellen 
zur  Norm.  Die  absolute  Zahl  der  Lymphozyten  dagegen  zeigt  ein 
anderes  Bild.  Von  den  subnonnalen  Werten,  wie  sie  dem  Anfiangs- 
stadium  des  Scharlachs  entsprechen^  erhebt  sich  die  Kurre  nur  am 
achten  Krankheitstage  synchron  der  höheren  Leukozytenzahl  zu  höheren 
Werten.  Der  Leukozytensturz  während  der  Serumkrankheit  läßt  die 
absolute  Zahl  der  Lymphozyten  unberührt  Die  Kurre  der  Lympho- 
zytenzahlen  zeigt  während  der  Leukopenie  eher  eine  geringgradige 
Zunahme. 

Wenn  wir  die  prozentualen  Verhältnisse  der  Leukozytenarten 
des  durchschnittlichen  Scharlachs  und  der  Serumkrankheit  während 
des  Scharlachs  an  Hand  der  Kurve  Reckzehs  vergleichen,  ergibt 
sich  folgendes  Bild. 


beim  Scharlach 
X,,,  ,X A 


Verhalten  der  Leukozyten 

and  in  der  Seromkrankheit  bei 


Fig.  8. 
0.  L.  Oesamtzahl  der  Lenkoiyten 
U.  n  »    nngranalierten  L. 


Die  Kurven  der  granulierten  und  ungranulierten  Zellen  schneiden 
sich  während  der  Serumkrankheit  Die  Prozentzahlen  der  Lymphozyten, 
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die  in  der  Inkabationszeit  der  Seramkrankheit  langsam  angestiegen 
sind,  erreichen  während  der  Eruption  der  Sernmersoheinungen  vom 
12. — 14.  Tage  ihre  maximalste  Höhe,  überwiegen  bedeutend  über 
die  Prozentzahlen  der  während  dieser  Zeit  einen  bedeutenden  Tief- 
stand, weit  subnormale  Werte  einnehmenden  polymorphk.  granulierten 
Elemente.  Nach  dieser  kritischen  Zeit  sinken  die  Prozentzahlen  der 
Lymphozyten  wieder  zur  Norm,  und  steigen  die  Prozentzahlen  der 
granulierten  Zellen  zu  ihrer  normalen  Zahl  an.  Am  Ende  der  dritten 
Woche  sind  die  normalen  Yerhältniszahlen  wieder  erreicht. 

Kurve  I  zeigt  die  Leukozytenwerte  im  Verlaufe  des  Scharlachs 
(nach  Beckzeh),  Kurre  11  die  Leukozytenwerte  bei  der  Serum- 
krankheit (Fall  1).  Es  zeigt  sich  somit  in  Übereinstimmung  mit  der 
Ton  Y.  Pirquet  und  Schick  zitierten,  von  Reuß  in  der  Zählkammer 
ausgeführten  differentialdiagnostischen  Zählung  auch  in  unseren  wie  in 
den  folgenden  Fällen  der  charakteristische  Einfluß  des  injizierten 
Serums  auf  die  Zusammensetzung  des  Leukozytenbildes.  Die  genauere 
Verfolgung  der  Prozentzahlen  der  Lymphozyten  zeigt,  daß  an  ihrer 
Vermehrung  sowohl  die  kleinen  Lymphozyten,  deren  Zahl  sich  am 
10.  Tage  fast  auf  das  Doppelte  erhebt,  und  die  am  12.  Tage  fast  50% 
der  Gresamtieukozytenzahl  bilden,  als  auch  die  großen  monukleären 
Lymphozyten,  deren  Zahl  sich  bis  auf  12'2%  während  der  Serum- 
erscheinungen erhebt,  beteiligt  sind.  Die  XJbergangsformen  erscheinen 
während  der  Serumkrankheit  nicht  tangiert,  erst  nach  dem  Ablauf 
der  SerumerscheinuDgen  treten  sie  in  reichlichster  Zahl,  bis  6*8% 
auf.  Die  Eosinophilen,  betreffs  dieser  Fall  von  dem  bei  Scharlach 
bekannten  abwich,  da  er  keine  hochgradige  Eosinophilie  zeigte, 
zeigen  sich  während  der  Serumerscheinungen  nicht  beteiligt  Die 
Yon  A.  Lazarus^^  (zit.  bei  Ehrlich:  Blutbeschaffenheit  bei  pemiz. 
Anämie,  Deutsche  med.  Wochenschr.  No.  23  1896)  angeführte  Beob- 
achtung, der  in  einem  Fall  von  ausgedehnter  allgemeiner  Urtikaria 
die  Eosinophilen  bis  zu  60%  der  Leukozyten  yermehrt  fand,  eine 
Zahl,  die  nach  Verlauf  von  wenigen  Tagen  zur  Norm  zurückkehrte, 
konnte  ich  weder  in  diesem  Falle,  noch  in  den  anderen  Serum- 
fällen, in  denen  es  zur  Entwicklung  eines  urtikariellen  Exanthems 
kam,  bestätigt  finden.  Die  Zahl  der  Eosinophilen  schwankte  in  den 
untersuchten  Fällen  zur  Zeit  der  Serumkrankheit  zwischen  0,3 
bis  2%.  Nach  Ablauf  der  dritten  Woche  erreicht  ihre  Zahl  hohe 
Werte.  Das  Bild  der  Serumkrankheit,  wie  es  somit  dieser  Fall 
bot,  bietet  beiliegende  Tabelle.  Sie  zeigt  zugleich  die  Unabhängig- 
keit der  Leukozytenzahl  von  der  Temperatur,  d.  h.  trotz  Fieber- 
steigemngen  während  der  Serumerscheinungen  besteht  Leukopenie; 
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dAB  Aufixoten  yon  Drüflensebwelliuigen  am  Tage  dee  Leukosytan- 
atones,  die  Koinzideaz  von  DröaeoachweUung  und  Lenkopania 
und  das  Überdauern  der  DrüaeoachweUangen  über  die  Leukopenie 
hinaas. 
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Der  zweite  Fall  bot  folgendes  klinische  Bild: 

P.  Franz,  4  J.    P.  No.  1525. 

Vor  4  Tagen  Erbrechen,  seit  damals  aach  Halsschmersen.  Schlnckbe- 
Bohwerden.  Appetitlosigkeit,  starkes  Fieber,  während  der  Nacht  sehr  anmhig. 
Gestern  früh  Ausschlag  aof  Brost,  Racken  und  Händen.  Ein  Ant  injizierte 
dem  Kinde  Diphtherieserum  unter  die  Bauchhaut.  Heute  Naeht  Schnardien 
und  fiassehi. 

Stat.  praes.  81.  YIU.  ante  ii^ectionem. 

Entsprechend  großer,  grasiler,  mäßig  gutgenährter  Knfbe. 

IntensiT  braunrotes,  vielfach  konfluierendes  Exanthem.  Düster  gefärbtes 
Doppelezanthem,  namentlich  an  den  Extremitäten.'    Ikterus  poaitiT.     Temp.  88.7. 

Rechts  submaxillar  eine  diffuse  Schwellung  und  in  derselben  ein«  über 
haselnußgroße  empfindliehe  Drüse,  links  eine  bohnen große  Drüse. 

Sensor,  frei,  Mattigkeit. 

Starke  KoigunetiTitia,  Trommelfelle  blaß. 
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NMenatQiimg  aehiLarohezid,  Lippen  gerötet,  Mandaohleimhaoi  iateniiT  rot 
StMke  lUcheiisehwelliug  mit  rechte  stärkerer,  lixücs  geringer  halbkogeliger 
Vorwolbong  der  Ghtnmenbögen.  Schmierige  dicke  Beläige  anf  beides  Torqnellen- 
den  Toneillen.     Uyula  ödematoa.    Etwas  Bronchitis. 

Puls  128,  kräftig.    Oyanose.    Auskühlen. 

Leber,  Milz  nicht  vergrößert. 

Prognose  III. 

Am  selben  Tage  werden  4Vt  Tage  nach  Krankheitsbeginn  200  cm*  des 
Moser'sehen  Scharlachsernms,  Serie  7  y.  80.  VI.  05  injiziert 

Die  Serumwirkung  ist  fraglich.  Von  der  4.  Stunde  ab  tritt  bis  morgens 
ein  Temperaturabfall  um  1  Grad  ein.  Das  Allgemeinbefinden  besser.  Auszug 
aus  dem  Decnrs.     morbi : 

I.  IV.  Seit  5  Uhr  früh  ruhiger,  seither  auch  die  Atmung  nicht  mehr  so 
■ahnarohend,  heute  morgens  sichtlich  frischer.  Exanthem  am  Stamme  und  den 
imteren  Extremitäten  blässer,  noch  immer  deutlich  hellrot.  Schwellung  der 
Haut  abgenommen.  An  den  oberen  Extremitäten  die  Effloreszenzen  noch  braun- 
rot. Die  Drüsenschwellung  rechts  bedeutend  abgenommen.  Im  rechten  Kiefer- 
winkel eine  dattelkemgroße,  empfindliche,  links  eine  Überbohnen  große  Drüse. 
Zunge  exquisit  himbeerartig.  Kein  Auskühlen  mehr,  keine  Cyanose.  Konjunkti- 
▼iüa  geringer. 

8.  IX.  88*3 — 37'5.  Injektionsstelle  reaktionslos.  In  der  Begio  epigastrica 
■wei  Urtikariaeffloreszenzen.  Die  Yorwölbung  des  Gkumenbogens  zurückgegangen. 

8.  IX.    Entfiebert. 

6.  IX.  88'1 — 87-1.  Beginnende  Schuppung,  Belage  im  Rachen  im  Bück- 
gang.    Drüsen  im  Kieferwinkel:  rechts  größer  als  links,  rechts  noch  empfindlich. 

6.  IX.  88*0 — 87*8.  Drusen  rechts  im  Kieferwinkel  größer  als  links,  bohnen- 
groß.   Tonsillen  fast  belagfrei,  schöne  Beläge  anf  den  hinteren  Gnumenbdgen. 

7.  IX.    87*4 — 87*8.    Bechts  im  Kieferwinkel  eine  über  haselnußgroße  Drüse. 

8.  £L    87*8 — 87*0.    Drüse  im  rechten  Kieferwinkel  gleich. 

9.  IX.  87*5— 86-8.  Drüsen  im  rechten  Kieferwinkel  über  erbsengroß, 
links  erbsengroß,  in  der  rechten  Axilla  eine  Bohne,  links  nur  eine  Erbse,  in 
iDgaine  beiderseits  Erbsen,  rechts  größer  als  links. 

10.  IX.  87'ß-~87*8.  Seit  heute  morgens  yorzüglich  an  der  Streckseite 
der  oberen  Extremitäten  Urtikaria,  jetzt  an  den  unteren  Extremitäten  schon 
abgeblaßt 

II.  IX.  87*8 — 87-6.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  reichlich  Urtikaria- 
eruptionen  am  ganzen  Körper.  Das  Gesicht  war  gestern  stark  gedunsen  und 
entstellt    Heute  morgen  (Besicht  noch  immer  gedunsen.    Leichte  Konjunktivitis. 

Frische  ürticariaeruptionen  auf  cyanotischer  Haut.  (Ziegelfarben  an 
den  Extremitäten.)  Am  Stamm  fleckige  Bötung.  Inguinaldrüsen  beider- 
■eifti  sukkulent,  bis  bohnengroß,  auch  die  Axillardrüsen  über  linsengroß,  sukkulent. 
Bechts  im  Kieferwinkel  eine  Haselnuß.    Gmraldrüsen  jedersdts  erbsengroß. 

19.  IX.  87-8 — 87*7.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  flüchtige  kleinfleckige 
TJrtikariaeruptionen  am  ganzen  Körper.  Eine  frische,  uniTerseUe  Eruption 
liente  morgens,  yon  der  jetzt  nur  undeutliche  Beste  zu  sehen  sind.  Gesicht  noch 
gechinsen. 

18.  DL  Gestern  und  heute  Urtikariaemptionen,  besonders  an  den  Extremi- 
MleQ.    Biente  friiohe  Urtikaria  an  den  unteren  Extremitäten.    Die  Effloreszenzen 
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bis  hellerg^oß,  mit  kleinem,  rotem  Hof.  Oesioht  ödematös  mit  roten  Flecken. 
Rechts  im  Kieferwinkel :  Druse  etwas  größer,  derb,  über  haselnußgroß.  Inguinal- 
drnsen  erbsen-  und  bohnengroß. 

14.  IX.  88-0— 87*4.  Gestern  nachmittag  und  heute  morgens  Urtikaria- 
eruption  in  mäßiger  Beichlichkeit.  Gesicht  noch  leicht  gedunsen.  Haut  blaß. 
Die  Drüse  im  rechten  Kieferwinkel  ist  größer  geworden. 

15.  EX.  87-5 — 87-7.  Kein  Exanthem  mehr.  DrÜBe  im  rechten  Kieto- 
winkel  über  haselnnßgroß,  Azillardrüse  rechts  >  links  über  erbsengroß,  Inguinal- 
drüse  rechts  >   links,  unter  erbsengroß. 

16.  IX.  87d~87-8.  Haut  blaß,  kein  Exanthem.  Drüsen  in  axilla  wnch, 
kleiner,  Inguinaldrüsen  gleich,  Drüse  im  rechten  Kieferwinkel  gleich. 

Die  Drüse  im  rechten  Kieferwinkel  nahm  unter  Fiebersteigerung  an  Große 
au,  zeigte  am  21.  IX.  tiefe  Fluktuation,  bei  der  am  25.  IX.  yorgenommeneo 
Inzision  entleerte  sich  dicker  rahmiger  Eiter.  15.  X.  Drüsenwunde  geschlosien. 
Patient  verläßt  das  Spital. 

Der  2.  Fall  zeigt  sonach  einen  schweren  Scharlach,  mit  der 
Prognose  IQ,  an  dessen  5.  Krankheitstage  200  cm  ^  Semm  Serie  7 
Yom  30./2.  05.  injiziert  wurde.  Einige  Tage  zuvor  war  zu  flause 
Diphtherieserum  eingespritzt  worden.  Die  Serumwirkung  war  nicht 
sofort  deutlich,  von  der  4.  Stunde  ab  ein  Temperaturabfall  um 
1(®,  dabei  aber  Besserung  des  Allgemeinbefindens.  Am  8.  Krankheits- 
ta^e  treten,  drei  Tage  nach  der  Diphtherieseruminjektion,  zweiUrtiken 

auf.  Am  II.  Tage  post  injec- 
tionem  setzt  unter  mäßigem  Fieber 
die  Serumkrankheit  mit  der  Erup- 
tion eines  Exanthems,  das  bis  zum 
15.  Tage  tägliche  neue  Urtikaria- 
"  eruptionen  zeigt,  ein,  zugleich 
stellt  sich  ein  Ödem  des  G^chtes 
und  wie  die  Gewichtskurre  zeigt, 
auch  ein  dem  Gesichtssinn  zwar 
nicht  deutliches,  durch  tägliche 
Wägungen  aber  konstatierbares 
ÖdemdesübrigenZellgewebes 
ein.  Am  12.  Tage  der  Senun- 
krankheit  zeigten  sich  auch  die 
Drüsen  geschwollen  und  sukku- 
lent. Wie  die  Tabelle  zeigt,  bot 
das  Blut  nebenstehendes  Bild: 
Die  Zahl  der  Leukozyten  stieg 
nach  der  Injektion  mäßig  an  und 
zeigt  bis  zum  7.  Tage  nach  der 
Injektion  eine  hohe  Leukozytose. 


Fig.  4. 

6.  L.  Oesamtaahl  der  Leukozyten 
U.  .  n    ungrsniüierten  L. 
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Von  da  ab  erfolgte  der  Leukozytensturz,  am  13.  Tage  trat  der  Tief- 
stand von  4800  L.  auf,  am  nächsten  Tage  erhob  sich  die  Zahl  aus 
nicht  deutbarer  Ursache  zur  normalen  und  sank  dann  in  den  nächsten 
zwei  Tagen  auf  ihr  Minimum,  die  Zahl  Yon  4160  L.  Von  da  ab  erhob 
sich  nach  dem  Abklingen  der  Serumerscheinungen  die  Zahl  zuerst  zu 
normaler  Höhe.  Die  Lymphdrüsenschwellung,  die  zu  Vereiterung  führte, 
scheint  schließlich  zur  Leukozytose  zu  fuhren.  Wenn  wir  auf  die 
dem  Alter  von  7  Jahren  entsprechende  Leukozytenbreite,  innerhalb 
deren  sich  physiologische  Individualitätsschwankungen  geltend  machen, 
deren  untere  Grenzen  nach  den  Literaturangaben  mit  7900  an- 
genommen werden  können,  Bücksicht  nehmen,  so  ergibt  sich  fär 
diesen  Fall  you  Serumkrankheit  eine  Leukopenie,  die  vom  9. — 21.  Tage 
nach  der  Injektion  von  Serum  anhält.  Der  Leukozytenabsturz  zeigt 
sich  Yor  dem  Auftreten  des  urtikariellen  Exanthems  und  geht  dem 
Einsetzen  Yon  Ödemen,  die  sich  auch  durch  das  Ansteigen  der  Ote- 
wichtskurYe  bemerkbar  machen,  Yoraus.  Am  11.  Tage  der  Serum- 
krankheit schwellen  die  regionären  Drüsen  an,  schon  Yorher  hatte 
am  10.  Tage  das  Serumfieber  eingesetzt  Es  handelt  sich  somit  um 
einen  Fall,  der  in  exquisiter  Weise  die  Symptome  der  Serumkrank- 
heit: Fieber,  Urticaria,  Drüsensohwellung,  Ödeme  und  Leukopenie 
seigt  Der  Leukozytenabsturz  geht  sämtlichen  übrigen  klinischen 
Symptomen  Yoraus.  Die  differentialdiagnostische  Zählung  ergab,  daB 
die  Leukopenie  Yorwiegend  auf  dem  Abnehmen  der  Zahl  der  poly- 
morphkernigen granulierten  Elemente  —  bei  der  Anlegung  der 
Tabelle  summierten  wir  eosinophile  und  neutrophile  Leukozyten  — 
im  Blute  beruhe.  Die  KurYe  der  absoluten  Zahl  der  polymorph- 
kernigen granulierten  Leukozyten  weist  zur  Zeit  der  Senunerschei- 
nungen  einen  auffälligen  Tiefstand.  Die  KurYe  der  absoluten  Zahlen 
der  ungranulierten  Elemente  bewegt  sich  im  Inkubationsstadium  in 
absteigender  Linie,  bleibt  während  der  Serumerscheinungen  mit 
Ausnahme  des  14.  Tages,  an  dem  ohne  klinische  Erscheinungen  ein 
ephemerer  Loukozytenanstieg  mit  Beteiligung  sämtlicher  Zellklassen 
erfolgte,  nahezu  horiiontal  und  steigt  gegen  Ende  derselben  wieder 
an.  Die  Tabelle  der  Prozentzahlen  der  ungranulierten  Zellen  zeigt 
keine  bemerkenswerten  Wertantersohiede. 

Auffallend  ist  das  Verhalten  der  Übergangszellen.  Ihre  abso- 
lute Zahl  nimmt  mit  dem  Einsetzen  des  Leukozytenabsturzea  be- 
deutend ab,  am  12.  Tage  nach  der  Seruminjektion  erreicht  sie  ihr 
Minimum  Yon  21  Zellen  und  erhebt  sich  entgegen  der  Abnahme 
der  Leukozytenzahl  während  der  Leukopenie  rasch,  um  gegen  Ende 
derselben  ihre   höchsten  Werte   zu  erreichen.     So    zeigt    sie   bei 

Jalubaeh  ffir  KinderheUkiinde.    N.  F.    LXY.  KiginiiiiigBheft.  18 
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gleicher  LeokozytenzaM  zn  Beginn  der  Seromersoheinungen  die  Zahl 
Yon  21  Zellen,  am  Ende  derselben  den  Hochstand  Yon  736  Zellen 
im  mm'.  Auch  die  Prozentzahlen  der  Übergangszellen  erreichen 
nach  Ablanf  der  Semmerscheinungen  hohen  Wert 

-  Die  absolaten  and  Prozentzahlen  der  Lymphozyten  mid  der 
großen  mononukleären  Zellen  zeigen  keine  auffallenden  Schwankungen. 
Veränderungen  der  Gestalt  und  Größe  der  Erythrozyten,  Auftreten 
Yon  Polychromasie  und  basophiler  Körnung  konnten  wir  weder  in 
diesem  noch  in  den  anderen  Fällen  zur  Zeit  der  Serumerscheinangen 
bemerken,  auch  eine  Beteiligung  des  Knochenmarkes  mit  Ans- 
schwenunung  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen  ließ  sich  nicht  er- 
kennen. Zerfallsprodukte,  die  wir  öfters  sahen,  dürften  wohl  auf 
Kunstprodukte  beim  Auseinanderziehen  der  Deckgläschen  zu  beziehen 
sein.  Ihre  Zahl,  die  nicht  näher  bestimmt  wurde,  schien  während 
der  Serumkrankheit  nicht  vermehrt.  Diesem  Befund  im  Sinne 
einer  bestehenden  Leukozytolyse  (Botkin*')  verwerten  zu  können, 
glauben  wir  nicht  berechtigt  zu  sein. 

Anschließend  sei  bemerkt,  daß  in  diesem  Falle  von  Drüsen- 
eiterung,  der  zur  Inzision  und  Entleerung  eines  gelblichen  Eiters 
fährte,  die  Reaktion  des  Organismus  eine  gleiche  war,  wie  man  sie 
bei  normalen  Individuen  bei  dem  Auftreten  lokaler  ESterungen  im 
Blut  zu  finden  pflegt. 

Caccia*®,  der  in  der  Onik  von  Prof.  Mya  die  Leukopenie 
bei  Morbillen  studierte,  fand,  daß  solche  Affektionen,  die  imstande 
sind,  Leukozytose  hervorzurufen,  dies  bei  leukopenischen  IndiYiduen 
nur  in  geringerem  Grade  vermögen,  sowie  auch  D'Amato*^)  in 
seinen  fünf  Fällen  von  Splenomegalie  eine  sehr  geringe  Vennehnrng 
der  Leukozytenzahl  nach  Beizen,  die  mit  Leukozytose  einherzugehen 
pflegen,  konstatierte.  Nach  Käst  und  Gütigs^')  Untersuchungen 
bei  Typbus  rufen  Abszesse  und  Blutungen  bei  durch  den  Typhus 
bedingter  Leukopenie  Leukozytose  hervor,  ^e  Erscheinung,  die 
andere  Komplikationen  nicht  bewirken  können. 

Die  eintretende  Leukozytose  in  unserem  Fall  betraf  vorwiegend 
die  polymorphkernigen  Zellen;  Lymphozyten,  große  mononukleare 
Zellen  und  Übergangszellen  zeigten  keine  wesentliche  Zunahme  ihrer 
absoluten  Zahl.  Der  Organismus,  der  durch  die  Serumwirknng  in 
den  Zustand  der  Leukopenie  versetzt  wird,  vermag  somit  kurz  da- 
nach dennoch  große  Leukozytenmengen  zu  produzieren  oder  auszu- 
schwemmen. 


bei  der  SenunkraDkheit. 
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P.,  Fnutt,  7  J. 
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Fall  8.     Oskar  K.,  10  Jahre.    P.  No.  16. 

3.  I.  Seit  Torgeatem  erkrankt  mit  Erbrechen,  Halsschmerzen;  Exanthem 
seit  gestern  nachmittag.  Gleichzeitig  große  Schwäche  und  Hinfälligkeit.  Bei 
der  Aufnahme  Cyanose  und  Auskühlen,  leichte  Verwirrtheit. 

Stat.  praes.  Entsprechend  groß,  kraftig,  gut  genährt. 

Das  Scharlaohexanthem  nicht  sehr  deutlieh  hervortretend.  Gesicht  gelblich, 
am  Bücken  konfluierende  Rötung,  die  stellenweise  die  Zusammensetsung  aus 
klein  fleckigen  Effloreszenzen  erkennen  läßt.  Vorne  am  Stamme  diffuse,  blassere 
Rote,  an  den  Extremitäten  das  Exanthem  schlecht  kenntlich.  An  den  Ober^ 
sehen  kein  sieht  man  auf  Druck,  daß  die  bräunlichrote  Hautfarbe  auf  Hyperämie 
beruht.     Temperatur  40^. 

Im  Kieferwinkel  rechts  und  links  eine  Bohne,  seitlich  am  Halse  tastbare 
Linsen,  ebenso  in  Axilla  und  in  inguine  linsengroße  Drusen. 

Das  Sensorium  ist  rerwirrt,  auf  Fragen  jedoch  richtige  Antwort.  Unruhe, 
Fluchtversuche,  Hinfälligkeit. 

Konjunktiven  stark  i^jiaiert. 

13* 
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Nase  fließt  etwas,  Lippen  trocken,  rissig,  borkig  belegt.  Zange  troekto, 
mißfErbig,  dick  belegt.  Die  Rander  rot.  Mundschleimliaat  stark  gerötet 
Rachen  machtig  geschwollen  and  gerötet.  Die  Ganmenbogen  namentlieh  links 
Torgewölbt,  auf  der  linken  Tonsille  ein  weißer,  dicker,  aaf  der  rechten  ein 
kleinerer  Belag.    Foetor   ex  ore.    Sprache  anginös.    Hand  wird  offen  geiialten. 

Über  beiden  Longen  bronchitäsche  Rasselgeränsche. 

Hend&mpfnng  normal,  Pnls  »»  150,  1.  Ton  an  der  Spitie  unrein. 

Abdomen  weich,  in  Thorazniyeau,  Milz  weich,  am  Rippenbogen  tastbar. 
Leber  Überragt  etwas  den  Rippenbogen. 

Prognose  m. 

Am  selben  Tag  werden  S  Tage  nach  Krankheitsbeginn  900  cm*  Scharlaeh- 
semm  Serie  5  vom  2.  X.  05  um  8  Uhr  abends  injiziert. 

Die  Serumwirkung  war  positiv.  Yon  der  Lijektion  ab  Tempemtarab£ill 
um  3*5  Qr^d,     Das  Allgemeinbefinden  wesentlich  besser.     Exanthem  blSsser. 

Aussug  aus  dem  Decursus  morbi: 

4.  I.  In  den  ersten  Stunden  nach  der  Lijektion  unruhig,  Fluchtrerfnehe, 
Phantasieren.  Li  den  Morgenstunden  ruhiger.  Morgens  frisch.  Patient  gibt 
selbst  an,  daß  es  ihm  viel  besser  gehe.  Das  Schlucken  sehmerst  weniger.  Die 
Rote  der  Haut  wesentlich  geringer.  Drusen  im  Kieferwinkel  sukkulent,  bohnen- 
groß.   Die  Lgektionsstelle  ödematös  und  empfindlich. 

6.  I.  89*0 — 87-8.  Nachts  sehr  unruhig,  Phantasieren.  Lijektionsstelle 
wenig  empfindlich.  Zunahme  der  BelSge  an  den  Tonsillen  und  an  der 
Uvula.     Übergreifen  derselben  auf  den  linken  Gaumenbogen. 

6.  I.  89*2—38*5.  Nachts  sehr  unruhig,  Haut  blaß.  Pr&parat  und  Koltor 
der  Beläge  ergeben  Löfflers  Diphtheriebaaillen.  Injektion  yon  8  cm'  (4500 
Antitoxineinheiten)  Diphtherieheilserum. 

7.  I.  89*4—87*8.  Haut  blaß.  Fortschreiten  der  Belage  auf  den  rechten 
Ganmenbogen. 

8.  I.  88*6—87*4.  Nachts  unruhig.  Allgemeinbefinden  beeser.  Nase  diek, 
eitrig  fließend.  Abermalige  Iigektiion  von  8  cm'  (4500  Antitoxineinheiten) 
Diphtherieheibemm. 

9.  I.  88*2 — 87-2.  Rückgang  der  Beiige  auf  den  vorderen  Gaumenbogen. 
Auf  Uvula  und  Tonsillen  noch  konfluierende  Beläge.    Nase  weniger  fließend. 

10.  I.  88*2—87*2.  Injektionsstellen  reaktionslos.  Sämtliche  Beläge  dünner, 
Rachen  angeschwollen.  . 

11.  X.  87*8—87*0.  (Gestern  abend  unter  starkem  Juckreii  Ansbmeh 
universeller  Urtikaria.  Heute  blasse  Reste  des  Exanthems  in  der  H8he  des 
Abdomens.  Mils  am  Rippenbogen  tastbar.  Gruraldrusen  beiderseits  linsentpol, 
Ingninaldrüsen  beiderseits  hanfkomgroß,  rechts  außerdem  eine  Bohne.  Aiühtf- 
drlisen  beiderseits  nur  bis  hanfhomgroß,  jederseits  fiberdies  eine  Hnsengroßs. 
Drfiaen  im  Kieferwinkel  nur  mehr  linsengroß. 

12.  I.  89*0—87*4.  Gestern  nachmittag  Eruption  universeller  Urtikaria. 
Heute  Haut  blaß.    Inguinal-  und  Cruraidrüsen  etwas  grdßer. 

18.  I.    880— 87*0.    Keine  Bxanthemeruptionen. 

14.  I.  Kein  Exanthem  mehr.  Inguinaldrusen  rechts  stärker  geeefawelit 
als  links,  bis  unter  bohnengroß.  Rechts  in  der  Höhe  des  4.  tuterkostahvdmes 
in  der  Axillarlinie  eine  linsengroße,  sukkulente  Drttee. 
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16.  1.  89'4— d7*S.  Kein  Exanthem.  Gbstero  post  meridiem  Schmerlen 
im  lioken  Kieferwijikel.  Heute  daselbst  eine  erbsengroße,  wenig  empfindliche 
Druse,  Inguinal-  und  Cruraldrüsen  gleich. 

16.  I.  87*6—88*4  Schmerzen  und  Schwellung  im  linken  Kieferwinkel 
abgenommen.  Daselbst  zwei  über  erbsengroße  und  eine  über  bohnengroße 
Bokkulente  Drüse  tastbar.  Im  rechten  Kieferwinkel  zwei  erbsengroße,  nicht  em- 
pfindliche Drüavn.    Ingninaldrüsen  etwas  an  Größe  geringer  und  weicher. 

17.  L  89*4-^7*9.  Drüsen  im  Kieferwinkel  kleiner.  Vom  14. 1.  bis  heute 
Albumen  im  Harn  nachweislich. 

18.  I.  87*7 — 87*8.  Gesicht  leicht  gedunsen,  an  den  Wangen  fleckige 
Rötung.  Kleinfleckige  bis  stecknadelkopfgroße  Effloreszenzen  im  Bereich  der 
unteren  Hälfte  der  Tibia. 

19.  I.  40*2 — 88*9.  Starke  Gelenkschmerzen  seit  gestern.  Angeblich  alle 
Gelenke  ampfindlieh.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  Zunahme  des  Exanthems. 
Beate  in  den  unteren  Partien  des  Rückens,  rechts  deutlicher  als  links,  hellrote, 
kleinfleckige  Effloreszenzen.  Sonst  am  Stamme  nur  an  der  unteren  Thoraxpartie 
Tome  undeutliche  Flecken.  Die  Hauteruption  findet  sich  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten, hauptsächlich  an  den  Streckseiten,  teils  kleinfleckig,  teils  größerfleddg, 
zu  landkartenartigen  Flecken  konfluierend.  An  den  unteren  Extremitäten  sind 
hanptsäoUioh  landkartenähnliehe  Bildungen,  nur  an  den  Grenzen  der  roten 
Flecken  lösen  sich  dieselben  in  kleinfleckige  Effloreszenzen  auf,  die  Augenlider 
gerötet,  leicht  ödematös.  Koi\junktiven  etwas  injiziert.  3  cm  entfernt  Tom 
rechten  äußeren  Augenwinkel  eine  unter  linsengroße  papulÖse  Efflorenszenz  mit 
rotem  Hof.    Drüsen  im  gleichen. 

90.  I.  88*9— 37*9.  Das  gestrige  Exanthem  abgeblaßt.  Gelenksschmerzen 
geringer. 

91.  I.    87*8— 870.     Kein  Exanthem  mehr. 
99.  I.    Wohlbefinden. 

98.  I.    Fieberfrei. 

97.  I.  880— 87*8.  Klagen  über  Bauchschmerzen.  Drüsen  im  Kiefer- 
winkel nicht  empfindlich. 

98.  I.  38-0 — 87*4.  Schmerzen  in  beiden  Kniegelenken  ohne  sichtbare 
Schwellung. 

99. 1.  89-4 — 37*9.  Links  im  Kieferwinkel  zahlreiche  geschwollene,  sukkulente, 
mäßig  empfindliche  Drüsen  von  Erbsen-  und  Haselnußgröße. 

80.  I.  88-7—87*7.  Tagsüber  und  besonders  nachts  Bauchschmerzen. 
Links  im  Kieferwinkel  eine  bohnengroße,  empfindliche  Drüse. 

Im  weiteren  Verlauf  bis  zum  9.  11.  täglich  erhöhte  Temperatur,  die  Em- 
pfindlichkeit und  Größe  der  Drüsen  im  Kieferwinkel  ninmit  langsam  ab.  Am 
10.  II.  verläßt  Patient  geheilt  das  Spital. 

Der  IXI.  Fall  zeigt  somit  einen  schweren  Scharlach  mit  der 
Prognose  lU;  an  dessen  2.  Krankheitstag  900  cm'  Moser'scbes 
Senim  Serie  5  vom  9.  X.  06  um  8  Uhr  abends  injiziert  wurden. 
Die  sofortige  Serumwirknng  zeigte  sich  in  einem  Temperaturabfall 
um  2*5  Grad,  in  einer  wesentlichen  Besserung  des  Allgemeinbefindens 
und  in  einer  Abnahme  der  Intensität  des  Exanthems.  Die  Inje^tions- 
stelle    ist    durch   zwei    Tage   nach    der  Injektion    empfindlich    und 
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ödematös.  Am  3.  und  4.  Tage  nach  der  ScharlachsenuninjektioB 
werden  einer  schweren  Komplikation  mit  Diphtherie  halber  je  4600 
Antitoxineinheiten  Diphtherieheilserum  nachinjiziert.  Vom  7.  bis 
18.  Tage  besteht  die  Serumkrankheit.  Sie  setzt  mit  dem  Auftreten 
Yon  universeller  Urtikaria  am  7.  Tage  ein,  die  sich  am  8.  Tage 
wiederholt,  vom  8.  bis  19.  Tage  bestehen  täglich  bisweilen  hohe 
Temperatursteigerungen.  Am  15.  Tage  zeigt  sich  ein  bis  zum  18. 
Tage  anhaltendes  klein-  und  größerfleckiges  Exanthem,  zugleich 
treten  Gelenkschmerzen  in  allen  Gelenken  ohne  nachweisliche  Schwel- 
lung auf.  Vom  11.  bis  16.  Tage  besteht  Albuminurie,  vom  11. 
bis  14.  Tage  Drüsenschwellungen.  Die  Serumkrankheit  bot  sonach 
in  diesem  Falle  die  klinischen  Symptome  des  Fiebers,  Exanthems, 
der  Gelenkschmerzen,  der  Drüsenschwellung  und  Albuminurie.  Nach 
Ablauf  der  Serumkrankheit  trat  in  der  Mitte  der  4.  Woche  aber- 
mals durch  2  Wochen  intermittierendes  Fieber  ein,  das  vielleicht  zu- 
gleich mit  der  bestehenden  Zunahme  der  Größe  und  Empfindlichkeit 
der  linksseitigen  Kieferwinkeldrüsen  auf  die  von  Schick^  als 
postskarlatinöse  Nachkrankheit  beschriebene  postskarlatinöse  Lymph- 
adenitis bezogen  werden  kann. 

Die  Gewichtskurve  bot  keine  nennenswerten  Schwankungen. 

Die  Leukozytenkurve,  deren 
erste  Zählung  8  Stunden  post 
injectionem  vorgenommen  wurde, 
zeigte  auch  in  diesem  Falle  den 
deutlichen  Leukozytenabfall  von 
der  II.  Woche  der  Serumkrank- 
heit angefangen.  Der  Leuko- 
zytensturz setzt  mit  dem  Auf- 
treten der  Serumerscheinungen 
ein  und  erreicht  in  der  2.  Woche 
den  Tiefstand  von  3400  Leuko- 
zyten im  mm*.  Die  Leukopenie 
hält  durch  4  Tage  an,  dann 
erhebt  sich  die  Kurve  wieder 
langsam  zu  etwas  suboormalen 
Werten.  Die  postskarlatinöse 
Lymphadenitis  bewirkt  schließ- 
lich eine  mäßige  Leukozytose. 
In  diesem  wie  in  den  beiden 
Fig.  5.  ersten    Fällen    summierte    sich 

0.  L.  Gesamtzahl  der  Lj^JJg^^^^^  ^^      die  in  der  Inkubationszeit  vor- 
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geDommene^  im  Yerhältiiis  zur  injizierten  Senunmenge  kleine  Menge 
Ton  Diphtheiiesenun  in  ihrer  Wirkung  zu  der  des  Scharlachsemms. 
Wie  die  erste  Zählung  zeigt^  ergab  sich  auch  in  diesem  Falle 
8  Stunden  nach  der  Injektion  keine  wesentliche  Beeinflussung  der 
durch  den  Scharlachprozeß  bedingten  Leukozytose.  Die  Reihe  der 
absoluten  Werte  der  polynukleären  Zellen  ergibt  eine  vom  6.  Tage  an 
fortschreitende  Verminderung  ihrer  Zahl,  sie  nimmt  während  der 
Leukopenie  einen  auffallenden  Tiefstand  ein,  wobei  auch  die  prozen- 
tuellen Verhältnisse  eine  wenig  bedeutende  Remission  erleiden. 
Nach  der  Leukopenie  steigt  die  absolute  Zahl  der  polynukleären  Ele- 
mente langsam  an.  Die  absolute  Zahl  der  mononukleären  bewegt  sich 
mit  geringen  Schwankungen  in  ziemlich  paralleler  Höhe.  Eine  Gesetz- 
mäßigkeit in  dem  Verhalten  der  absoluten  Werte  der  kleinen  und  großen 
Lymphozyten  und  der  Übergangszellen  läßt  sich  nicht  erkennen. 
Doch  steigt  die  prozentuelle  Zahl  der  kleinen  Lymphozyten  während 
der  Leukopenie  mäßig  an,  die  großen  mononukleären  Leukozyten 
zeigen  auch  in  diesem  Falle  nach  dem  Ablauf  der  Leukopenie  eine 
auffallende  Vermehrung,  ihre  absolute  Zahl  erreicht  nach  der  Leuko- 
penie nahezu  die  der  Lymphozyten,  ihre  prozentuelle  Zahl  über- 
steigt dieselbe.  Das  Protoplasma  der  großen  Leukozyten  färbt  sich 
in  den  Tagen  der  Leukopenie  intensiv  basophil,  die  Kerne  der 
Übergangszellen  wiesen  yielfache  Lappung,  Einschnürung  und  be- 
ginnende Kernteilung  auf.  Auch  die  polymorphkernigen  Leukozyten 
zeigten  während  der  kritischen  Tage  vielfach  basophil  gefärbte 
Granula,  ohne  daß  wir  diesen  Befund,  der  trotz  gleicher  llethodik 
sich  nur  während  dieser  Zeit  zeigte  und  der  Färbetechnik 
zuzuschreiben  ist,  für  das  Alter  der  Zellen  verwenden  zu  können 
glauben. 

Der  einmalige  Leukozytenanstieg,  der  am  15.  Tage  während  der 
Zeit  der  Serumerscheinungen  innerhalb  der  Dauer  der  Leukopenie 
ohne  klinisch  nachweisbaren  Reiz  eintrat,  läßt  vielleicht  erkennen, 
daß  es  sich  nicht  um  einen  Erschöpfungszustand  des  Markes  zur 
Zeit  der  Leukopenie  handelt.     (Siehe  Tabelle  S.  200.) 

Fall  4.    Seh.,  Uopoldlne,  4  J.    P.  No.  1486. 

Heute  nachts  Erbreehen.  Fieber,  seit  heute  besteht  der  Ausschlag.  Seit 
der  Nacht  wiederholtes  Erbrechen,  im  Schlafe  Phantasieren.  Große  Mattigkeit, 
allgemeine  Empfindlichkeit.  » 

Stat.  praes.     14.  VUI.    ante  injectionem. 

Groß,  mittelkräitig,  ziemlich  gut  genährt.  Gesicht  leicht  gedunsen.  Nase 
geschwollen.  Am  Nasenrücken  und  yon  da  flügelförmig  auf  die  Wange  über- 
greifend fleckige  Bote.  Vom  Halse  naoh  abwiü^,  am  Stamme  dichter  ange- 
ordnet und  intensiver,  ein  stippchenformiges,  nur  am  Bauch  und  an  den  Ober- 


soo 


Bienenfeld,  Das  Verhalten  der  Leukozyten 


K.,  Otkar,  10  J. 

T*ge  d. 

Absolute  Zfthlea  der 

Prossentasahlen  der 

2 

1 

m 

i 

's 

3 

□ 

1 

!l 

H 

t 

s 

1 

11 

4 

E 

ii 

^1 

3 

3 

1S400 

im\2 

1488 

818 

570 

106 

S80 

6J 

46 

&8 

4 

8 

6200 

6339 

1853|  1361 

387 

206 

77-3 

166 

3S 

26 

6 

4 

1  esoo 

7040 

1769 

93£ 

642 

186 

800 

106 

78 

21 

7 

6 

1Ü400 

8238 

2  loa 

988 

967 

208 

7Ö2 

96 

»3 

2 

6 

7 

Ö20(> 

7075 

2H6 

846 

1095 

176 

76-9 

9-2 

11-9 

19 

9 

8 

7500 

5970 

1470 

S25 

570 

76 

796 

11 

8-0 

10 

10 

9 

6300 

5090 

1204 

623 

400 

221 

808 

83 

78 

3i 

11 

10 

4IO0 

3014 

1881 

981 

233 

167 

m% 

228 

6-3 

t-H 

12 

11 

S40Qi  2&60 

830 

469 

13^ 

228 

753 

138 

41 

67 

la 

12 

1    _^ 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1 

-~ 

H 

IS 

3600,  2189 

1397 

943 

389 

65 

mn 

362 

16^ 

l'B 

16 

14 

6400    4218 

2188 

941 

9^ 

320 

65-9 

14-7 

194 

Bi> 

U 

15 

4500    3654 

829 

450 

347 

32 

812 

10 

7  7 

0-7 

Uffk^ 

18 

17 

6200,  5034 

1160 

601 

459 

100 

8l"2 

97 

74 

16 

19 

la 

6000,  45B6 

1476 

960 

336 

180 

756 

16 

66 

3 

21 

90 

5300    3463 

löiiy 

900 

624 

308 

66-6 

17-3 

12 

4 

22 

21 

B900[  33B0 

2507 

1097 

930 

400 

B73 

18  6! 

156 

8-8 

33 

32 

65*Xi;  4115 

238G 

1521 

856 

208 

633 

284 

10-1 

8'S 

25 

24 

Ö400     — 

— 

^ 

— 

— 

— 

— 

— ■ 

-- 

^ 

2Ö 

ÖOOOI   mBi 

2012 

1280 

652 

180 

74  8* 

16     ' 

69 

3 

34 

33 

nioo 

- 

- 

— 

— 

- 

— 

— 

— 

— 

Bchenkeln  stellenweise  konfluierendes  Exanthem.  Sensor,  frei,  große  Mattigkeü. 
Rechts  and  links  im  Eieferwinkel  je  eine  Unterbohne,  seitlich  am  Halse  tsit- 
bare,  in  axilla  rechts  linsengroße,  links  eben  tastbare,  in  inguine  taatbare  DrassD. 

Temp.  39^  Augen,  Ohren  normal.  Nase  stark  fließend,  mäßige  Bötong 
des  Rachens,  an  der  linken  Tonsille  kleinfleckige,  rechts  größere  konfluierende 
Beläge.     Über  den  Lungen  nichts  pathologisches. 

Puls  144.  Keine  Cyanose,  kein  Auskühlen.  Herzbefund  normal,  Leber 
ond  Mila  nicht  tastbar. 

Prognose  IL    86  St.  nach  Krankheitsbeginn  werden   100  cm'  Mosersehai 
Scharlachstreptokokkenserum  S.  5   vom   30.  V.  05  um   12  Uhr  nachts  injixiert. 

Die  Serumwirkung  erschien  fraglich.  Die  Temperatur  zeigte  von  der  4. 
bis  10.  Stunde  einen  Abfall  um  1'8  Grad.  Das  Allgemeinbefinden  ist  am 
nächsten  Morgen  gut,  das  Exanthem  blässer.    Auszug  aus  dem  Decurs.  moii»i. 

15.  Vn.  40—380.  Nachts  ruhig.  Wa&gen  noch  gerötet.  Exanthem  sm 
Stamm  und  an  den  Extremitäten  bräunlich,  vielfach  undeutlich.  Nase  fliefit 
weniger.    Die  Beläge  seit  gestern  nicht  zugenommen. 

16.  VIII.  88-2- 871.  Nach  48  St.  seit  der  Injektion  somit  volle  Ent- 
fieberung. Haut  blaß,  hie  und  da  undeutliche  Exanthem reste.  Nase  trocken, 
Beläge  auf  den  Tonsillen  besonders  rechts  dicker.     Allgemeinbefinden  sehr  gat 
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17.  Vm.  Fieberfrei,  Haut  blaß,  linke  Tonsille  gereinigt  reckts  konflaier* 
•etoiiarige  Belage. 

18.  VIIL  37'5-^7-6.  Haut  blaS.  Drüsen  im  Kieferwiokel  bohnengro0» 
nicht  empfindlich. 

19.  YIIL  87*6—37*5.  Ingoinaldriisen  leicht  vorspringend,  rechts  mehr  als 
Hnks.  Die  rechte  Inguinaldröse  länglieh,  schmal.  In  der  Höhe  des  IV.  Inter- 
kostairanmee  in  der  linken  Azillarlinie  eine  hanfkorngroße,  verschiebliche  Drüae^ 
TroQsseaasohe  Dermographie  deatlieh  positiv. 

20.  VHL  87*5—37*2.  Inguinaldrosen  unvermindert.  Keine  sonstigen  Senun- 
erscheinnngen.    Bachen  fast  gereinigt. 

21.  Vni.  37*4—37.  Haut  zeigt  flüchtige  Rötungen.  Keine  Urtikaria 
Inguinaldrüsen  vorspringend. 

22.  87*6 — 87.      Ingpiinaldrüsen    sukkulent,    vorspringend;    größer    als    am 
Vni.    Haut  ohne  Exanthem. 

24.  Fieberfrei.    Keine  Serumersoheinungen. 
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28. 
29. 
31. 


Inguinaldrüsen  kleiner. 

Keine   Serumerscheinungen.     Gesicht    sieht  gedunsen  ans« 

Inguinaldrüsen  rechts  unter  bohnengroß,  etwas  derb,  links 

unter  erbsengroß. 

Inguinaldrüsen  rechts  erbsengroß. 

Aufstehen. 

Entlassen. 


3.  IX.    „ 

7.  IX.    „ 

10.  IX.    „ 

Fall  4  bietet  somit  das  Bild  eines  mäßig  schweren  Scbarlaoh^, 
mit  der  Prognose  IL  36  St.  nach  E^rankheitsbegion  wurden  dies- 
mal entsprechend  der  geringeren  Schwere  des  Falles  100  cm^  Serum 

injiziert.  Nach  einem  Tempe* 
raturanstieg  in  der  Latenzzeit 
auf  40®  tritt  innerhalb  48  Stun- 
den völlige  Entfieberung  ein. 
Der  weitere  Verlauf  ist  nahezu 
afebril,  nur  vom  4. — 8.  Tage 
nach  der  Injektion  bestehen  ge- 
ringe Temperatursteigerungen. 
Objektiv  zeigt  sich  als  einziges 
Zeichen  der  Serumkrankheit  am 
5.  Tag  nach  der  Injektion  Schwel- 
lung der  Inguinaldrüsen,  die  bis 
zum  8.  Tag  an  Intensität  zunimmt, 
von  da  Rückgang  der  Intu- 
meszenz,  am  20.  Tage  zeigen 
die  Inguinaldrüsen  wieder  ihre 
normale  Größe. 
t'ig  6.  Am  siebenten  Tage  nach  der 

o.  L.  o««.t..hi  der  ^^'y}~,„  ^        Injektion  von  100  cm»  Pferde- 
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senun  beginnt  die  Leukozytenzahl  zu  sinken,  eireicht  am  10.  Tage 
bereits  snbnormale  Werte,  ihren  Tiefstand  am  13.  Tage,  erhebt  sich 
Ton  da  langsam  wieder  zu  höheren  Werten  und  erreicht  erst  am 
23.  Tage  nach  der  Injektion  normale  Werte.  Wir  haben  somit  einen 
Fall  Ton  Semmkrankheit,  bei  dem  mit  Ausnahme  der  regionäres 
Drüsenschwellung  kein  klinisches  Symptom  einen  Anhaltspunkt  für 
das  Kreisen  einer  artfremden  Substanz  im  Blute  bietet.  Nur  die 
Leukozytenkurre  mit  ihrer  in  der  2.  Woche  eintretenden  und  bis 
zu  Anfang  der  4.  Woche  anhaltenden  Leukopenie  zeigt  analog  der 
Kurye,  die  Dehne  an  sich  erhoben  hat,  dafi  die  kontinuierUch 
fortgesetzte  Leukozytenzählung  ein  Mittel  ist,  durch  das  gezeigt 
werden  kann,  daß  äußerlich  für  Einverleibung  artfremden  Eiweißes 
wenig   disponierte  Indiyiduen   doch  Beaktionserscheinungen  bieten. 

Daß  die  Leukopenie  in  den  meisten  Fällen  nicht  diesen  auf- 
faUenden  Tieüstand  erreichte,  wie  beim  Erwachsenen  (Dehne)^ 
scheint  mit  den  Beobachtungen  Naegelis^^)  übereinzustimmtfi, 
wonach  es  selbst  bei  schweren  Erkrankungen  der  Kinder  an  Typhus 
selten  zu  so  niedrigen  Zahlen  konunt  wie  beim  Erwachsenen;  er 
sieht  darin  den  Ausdruck  einer  anscheinend  geringeren  Schädigong 
des  Knochenmarkes  und  des  lymphatischen  Apparates  durch  die 
Typhustoxine  bei  Eindem. 

Die  Kurve  der  absoluten  Zahlen  der  ungranulierten  Elemente 
zeigte  nach  einem  anfänglichen  Ansteigen  zugleich  mit  dem  Ein- 
treten der  Leukopenie  ein  Absinken  und  verlief  dann  horizontal. 
(Siehe  Tabelle  S.  203.) 

Fall  5.    Marie  F.,  8  Jahre. 

20.  1.  Gestern  nachmittag  war  Patient  ganz  lustig,  gestern  abend  and 
heute  früh  Erbrechen.  Keine  Erlagen  über  Halsschmersen.  Seit  geeiem  abend 
Fieber.  Gestern  Abend  wurde  ein  Exanthem  am  Halse  bemerkt,  das  sich  heute 
über  den  ganzen  Körper  ausbreitete.  Patient  phantasierte  heute  nachmittag, 
war  zuerst  sehr  unruhig,  dann  sehr  matt.  Gestern  nacht  nnd  heute  Tonnittag 
öfters  Aufschreien. 

Bei  der  Aufnahme  iO'6,  ungemein  intensives  konfluierendes  Exanthem  am 
Stamm  und  Extremitäten.  Deutliche  Konjunktivitis.  Anfier  Enanthem  keine 
Rachenaffektion.  Nachts  unruhig.  Gyanose  der  periph.  Teile.  Freqnente  At- 
mung.   Am  nächsten  Morgen  ergab  der  Status  praesens: 

Großes,  kräftiges  Kind. 

Wangen  und  Augenlider  bläulichrot,  keine  scharfe  zirkumorale  Blasse. 
Vom  Hals  nach  abwärts  ein  braunrotes,  kleinfleckiges  Exanthem,  am  Backen, 
am  Unterbauch  und  an  den  unteren  Extremitäten  zu  einer  einzigen  rotbraonen 
Fläche  konfluierend.  An  den  Oberarmen  ähnliches  Exanthem.  Vorderanne 
und  Hände  stark  cyanotisch.  Extremitäten  kühl.  Die  ganze  Haut  infiltriert. 
Ikterus  positiv.     Nur  wenige  grÖßerfleckige  Effloreszenzen   am  Rücken  in  die 
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konfluierende  Itötung  eingestreut.  Im  Kieferwinkel  links  zwei,  rechts  eine  Linse. 
Am  Halse  tastbare,  ebenso  in  azilla  und  in  ingoine. 

Matt,  teilnamslos,  Brechreiz,  starke  Konjunktivitis. 

Nase  frei.     Mund  und  Bachenschleimhaut  intensiv  gerötet. 

Heute  ein  grüner  Stuhl,  Milz  weich.  Leber  2  Querfinger  unter  den 
Bippenbogen  tastbar. 

Prognose  III. 

200  cm*  Moser'sches  Serum  Serie  6  vom  2.  X.  06  werden  40  Stunden 
nach  Krankheitsbeginn  injiziert.  Die  Serumwirkung  zeigt  sich  in  einer 
wesentlichen  Besserung  des  Allgemeinbefindens  und  starker  Abnahme  der  Bx>tung 
des  Exanthems  am  nächsten  Morgen.  Von  der  2.  bis  20.  Stunde  nach  der 
Injektion  trat  ein  Temperaturabfall  um  2-5®  ein,  von  40-2—87*7. 

Decurs.  morbi. 

22.  I.  Die  ersten  Stunden  nach  der  Injektion  ruhig,  nur  hie  und  da 
Aufschreien,  seit  gestern  nachmittag  keine  Cyanose.  Das  Exanthem  abgeblaßt. 
Heute  Morgen  ziemlich  frisch.  Haut  noch  zartrot,  an  den  unteren  Extremitäten 
und  am  Kücken  Exanthemreste.    Konjunktivitis  geschwunden.    Puls  *=»  186. 

28.  I.  87*8 — 87*0.  Bräunliche  Exanthemreste  noch  am  Stamm  und  den 
unteren  Extremitäten.    Kieferdrüsen  linsengroß,  nicht  empfindlich. 
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24.  I.  87'4— 87'0.  Haut  am  Stamm  and  den  SztremitiUen  noeh  brionlidi. 
Betsening  aller  Symptome. 

26.  I.  Geftem  swedu  prophylaktiacher  Immoniuerang  Injektion  tob  900 
Diphtherieantitoxineinheiten  in  den  linken  Vorderarm. 

26.  I.    87.9—87*4.    Allgemeinbefinden  gut. 

27.  I.    87-8-37-4.    Haut  blaB. 

28.  I.    87*4—87*4.    Gestern  nachmittag  eine  Quaddel  am  Backen. 

29.  I.  88-0 — 39*6.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  allgemeine  Urtikaria. 
Heute  irisch,  Gesicht  leicht  gedunsen. 

80.  L  88*1—87*0.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  reiehüehe  Urtikaria- 
eraption.  Heute  morgen  frische  Eruption,  vorwiegend  am  Hals  and  an  dar 
Brost,  einzelne  auch  an  den  Extremitäten.  Gesicht  blafi,  gedunsen,  itsfker 
Jnekreiz. 

81.  I.    Gestern  noeh  im  Laufe  des  Tages  Urtikariaeruption.   Haut  bkfi. 

1.  IL    Gestern  noch  spärliche  Urtikariaeruption.     Heute  Haut  blaft. 

2.  n.  86*0— 371.  Heute  kein  Exanthem  mehr.  Haut  blaß,  Baehen  icin. 
Bis  cum  7.  11.  täglich  bei  sonstigem  Wohlbefinden  leichte  Temperatorsteigening. 

8.  II.     87*5 — 37*1.     Schuppung  an  den  Unterschenkeln. 

9.  n.     88*1 — 88*0.     Nachts  runzig.    Keine  Serumerscheinungen. 

10.  II.  87*8— 87*8.  Haut  blaß,  Drüsen  im  Kieferwinkel  gleich. 

11.  II.  87*6—87*1.  Haut  blaß,  Drüsen  im  Kieferwinkel  gleich.  Wohl- 
befinden. 

12.  II.  37-4-^71.  Wohlbefinden. 

18.  II.  Wegen  Diphtherievorkommens  im  Saale  abermals  Injektion  von  SSO 
Diphtherie  antitoxinein  hei  ten  subkutan  am  linken  Vorderarm. 

14.  11.  Fieberfrei.  Gestern  nachmittag  Schwellung  der  I^jektionsstelle 
am  linken  Yorderam.    Kein  Exanthem.    Aufstehen. 

16.  IL    Fieberfrei.    Wohlbefinden. 

16.  11.     Geheilt  entlassen. 

Fall  6  zeigt  sonaoh  einen  Scharlach  mit  der  Prognose  IH; 
40  Standen  nach  E^rankheitsbeginn  werden  200  cm'  Scharlachsemm 
injiziert^  das  seine  Wirkung  in  einer  2  Stunden  nach  der  Injektion 
eintretenden  Temperaturemiederung,  die  in  48  Stunden  zur  Ent- 
fieberung führt,  geltend  macht.  Am  3.  Tage  nach  der  Scharladi- 
Beruminjektion  werden  2  cm'  Diphtheriesenim  injiziert  Vom  7. 
bis  11.  Tage  Urtikaria,  Fieber.  Vom  12.  bis  24.  Tage  leichte 
Temperatursteigemng  (Serumfieber)  ohne  weitere  pathologischen 
Befunde.     23  Tage  nach  der  Seruminjektion  erfolgt  Reinjektion  mit 

2  ccm  Diphtherieserum  der  noch  am  Nachmittag  —  einige  Stunden 
nach  der  Injektion  —  Rötung  und  Schwellung  der  Injektioosstelle 
als  Ausdruck  der  gesteigerten  Reaktionsfähigkeit  folgt,  es  tritt  so- 
mit sofortige  Lokalreaktion  ein,  wie  sie  von  Pirquet  und  Schick 
in  90%  jener  Fälle  beobachtet  wurde,  denen  nach  dem  Ablauf  Ton 

3  bis  8  Wochen  nach  der  Erstinjektion  mit  großen  Serumdosen 
abermals   Serum  reinjiziert   wird.      Die   am   3.  Krankheitstage  — 
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innerhalb    der   Inkubationsdaaer   der  Seramkrankheit  —  injizierte 
Menge  addierte  eich  wie  in  den  drei  ersten  Fällen  zn  der  Wirkung 

des  erstinjizierten  Serum.  Die 
Leukozytenkurre  ergab  analog  den 
früheren  Fällen  in  den  ersten 
Tagen  eine  Abnahme  der  Leuko- 
zytose,  der  am  3.  bis  5.  Tage  nach 
der  Injektion  ein  Ansteigen  folgt, 
am  6.  Tage  setzt  der  Leukozyten- 
abfall ein,  der  zuerst  zu  etwas 
subnormalen  Werten  sinkt,  erreicht 
am  8.  Tage  einen  Tiefstand,  der 
bis  zum  11.  Tage  anhält,  dann 
steigt  die  Leukozytenzahl  wieder 
zu  den  diesem  Alter  entsprechen- 
den und  noch  übemormalen  Leu- 
kozytenwerten an.  Die  Reinjektion 
Ton  280  Diphtherieantitozinein- 
heiten  <=»  2  cm'  Serum,  die  sich 
auch  klinisch  durch  die  lokale 
sofortige  Reaktion  geltend  machte, 
beeinflußt  auch  die  Kurve  in  dem 
Sinne,  daß  gegenüber  einer  Leuko« 
zytenzahl  am  Tage  vor  der  Reinjek- 
tion am  derselben  folgenden  Tage  der 
Tiefstand  von  8000  Leukozyten  zu  verzeichnen  ist,  dem  am  nächsten 
undTübernächsten  Tage  weitere  Remissionen  auf  6400,  resp.  6200 
Leukozyten  folgten.  Das  vermutliche  Wiederansteigen  der  Kurve 
konnten  wir,  da  das  Kind  entlassen  wurde,  nicht  verfolgen.  Wenn 
wir  die  Zahl  von  9415  Leukozyten  für  das  Alter  von  1 — 6  Jahren 
nach  Karnitzky  als  Norm  ansehen,  so  können  wir  vielleicht  die 
am  Tage  nach  der  Reinjektion  eintretende  und  einige  anhaltende 
Leukopenie  als  eine  Begleiterscheinung  der  sofortigen  Reaktion  des 
Organismus  ansprechen,  über  den  Verlauf  derselben  können  wir 
aus  dem  Einzelfalle  nichts  schließen,  da  wir  nur  den  Absturz,  nicht 
aber  den  folgenden  Anstieg  verfolgt  haben. 

Für  die  beschleunigte  Reaktion  haben  v.  Pirquet  und  Schick 
an  einem  Falle,  bei  dem  der  Zeitintervall  zwischen  erster  und 
Reinjektion  5^4  Jahre  betrug  und  die  Serumkrankheit  entsprechend 
der  verkürzten  Inkubationsdauer  am  5.  Tage  eintrat,  die  für  die 
beschleunigte    Reaktion    charakteristische  Kurve   angefahrt      Am 
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7.  Tage  nach  der  Injektion  trat  nach  vorausgegangener  hoher  Leuko- 
zytose (17.780  am  6.  Tage)  ein  tiefer,  rapider  Lenkozytenstorz  (aof 
6200)  ein,  diese  Leukopenie  hält  übereinstimmend  mit  dem  rascheren 
Verlauf  der  beschleunigten  Serumkrankheit  nur  einen  Tag  an,  und 
erhebt  sich  dann  wieder  zur  normalen  Leukozytenzahl. 

Die  differentialdiagnostische  Zählung  ergab  in  diesem  Falle  ein 
Absinken  der  absoluten  Zahl  der  polymorphkernigen  granulierten 
Zellen  während  der  Serumerscheinungen;  die  Kurve  der  absoluten 
Werte  der  ungranulierten  Zellen  zeigte  einen  der  Kurve  der  granu- 
lierten Zellidn  parallelen  Verlauf.  Absinken  und  Ansteigen  der 
Gesamtleukozytenzahl  führte  zu  fast  gleichen  Schwankungen  in  der 
Zahl  der  ungranulierten  Zellen. 

Auffallend  erschien  auch  hier  das  vermehrte  Auftreten  der  großen 
mononukleären  Zellen  und  der  XJbergangszellen  an  den  der  Leukopenie 
folgenden  Tagen  sowohl  nach  dem  ersten  als  auch  nach  dem  zweiten 
Leukozytensturz. 

Die  Prozentzahlen  der  granulierten  Leukozyten  nahmen  vom 
IL  bis  17.  Tage  nach  der  Seruminjektion  konstant  ab,  und  bUdeten 
am  17.  Tage  nur  ein  Drittel  der  Gesamtleukozytenzahl,  dement- 
sprechend hob  sich  die  Prozentzahl  der  ungranulierten  Leukozyten 
während  der  Serumkrankheit  —  in  der  JH.  Woche  nach  der  In- 
jektion des  Serums.     (Siehe  Tabelle  S.  207.) 

Fall  6.    Amalla  K.,  8  Jahre. 

8.  X.  Gestern  nachmittags  frisch,  heute  nachts  Erbrechen.  Seit  heate 
morgens  Fieber.  Naohmittags  Ausschlag.  Patient  ist  seit  gestern  matt,  viel 
Durst. 

4.  X.     Stat.  praesens. 

Entsprechend  groß,  gut  genährt. 

Wangen  konfluierend  gerötet,  leicht  bläulich,  scharfe  zirknmorale  Blasse. 
G^ichmäßig  verteiltes,  kleinfleckiges,  frisches,  hellzartrotes  Exanthem  ad  nstes 
konfluierend.    Sonst  nur  stellenweise  Eonfluenz.     Ikterus  positiv. 

Temperatur  89-8. 

Erbsengroße  Drusen  im  Eieferwinkel. 

Etwas  Mattigkeit. 

Nase  trocken,  durchgängig.  Mundhöhle  und  Rachen  stark  gerötet.  Sehont 
Himbeerzunge.  Auf  der  rechten  Tonsille  größerfleokige,  auf  der  linken  kleinere 
grauweiße  ßeläge.    Lockerer  Husten. 

Puls  160.    Nägel  cyanotisch.    Extremitäten  kühl. 

Im  Abdomen  normale  Befunde. 

Prognose  11. 

Am  4.  X.  19  Uhr  mittag  werden  86  Stunden  nach  Krankheitsbeginn  200 
cm'  Moser'sches  Serum  S.  5  v.  18.  VU.  05  in  die  r.  ünterbauohhaut  injiziert. 
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— 

— 

— 

S6 

84 

8000 

5090 

2910 

1680 

560 

720 

68-6 

20-4 

7 

9-4 

97 

25 

6400 

4650 

1740 

1180 

160 

400 

72-6 

18-5 

2-5 

6-8 

S8 

26 

6200 

8860 

2680 

1850 

170 

610 

62-2 

80-8 

2-7 

5-3 

Die  Senunwirkong  zeigte  sich  posiÜT,  von  der  2.  bis  10.  Stande  Abfall 
vm  1*6^  bis  zur  20.  Stande  um  2*1^  Allgemeinbefinden  gut.  Exanthem 
geaehwonden. 

5.  X.  Post  inject,  ruhig,  kein  Auskühlen«  Heute  morgens  frisch.  Wangen 
noch  hoohrot.  Exanthem  TÖllig  geschwunden.  Drüsen  im  Eieferwinkel  unter 
bohnengroß.  Bachen  noch  stark  gerötet,  Beläge  schmieriger,  Konjunktivitis 
gvaehwnnden.    Puls  <=  182 — 144.    Iqjektionsstelle  ödematös. 

6  X.  88*5 — 87*4.  Izgektionsstelle  noch  ödematös,  empfindlich.  Haut 
blaß.    Puls  120,  kraftig. 

7.  X.    87-6— 37-8.    Wohlbefinden. 

8.  X.  88*1 — 37*0.  Injektionsstelle  reaktionslos.  Inguinaldrnsen  rechts 
großer  als  links,  unterbohnengroß,  in  axilla  rechts  über  Linsen,  links  tastbare  Drüsen. 

10.  X.  88*0 — 87*2.  In  inguine  r.  >1.,  rechts  eine  ünterbohne  und  eine 
hanfkomgroße,  links  tastbare,  in  axilla  tastbare,  seitlich  am  Halse  Linsen, 
•nbmax.  rechts  eine  Bohne,  links  eine  Erbse. 

18.  X.    Hant  blaß,  fieberfrei. 

14.x.  87*4 — 87*8.  Heute  morgens  Eruption  eines  blaßroten,  skarlatini- 
foimen  Exanthems,  Tomehmlich  an  den  Streckseiten  des  Unterarmes,  sonst 
anch  zerstreut  an  verschiedenen  Körperstellen,  an  den  unteren  Teilen  des  Rückens 
loekerstdiend.  Wangen  leicht  gefleckt.  Gesicht  gedunsen.  Drusen  in  ingoine 
▼orspringend,  bis  bohnengroß.    Im  Kieferwinkel  r.  >  1.  Erbsen. 
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16.  IX.  87*5—87*3.  Im  Laufe  des  g^estrigen  Tages  sksrlatinilorme 
Eruptionen.  Die  £fflore82senzen  sind  heute  im  Zentrum  blasser,  peripher 
durch  einen  dünnen,  roten  Streifen  unregelmSBig  begrenst.  (Eiythema  gyfatom) 
Inguinaldrnsen  weich,  Drüsen  im  Kieferwinkel  1.  >  r.,  links  über  erbsengroß. 

16.  IX.  87.8 — 87*4.  Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  Eruption  too 
zentral  blasseren,  peripher  dureh  rote  Linien  unregelmäßig  begrenzten  fifüoies- 
zenzen.  Heute  dieselben  über  den  ganzen  Stamm  rerbreitet,  Ton  Stecknadel- 
kopfgröße bis  zu  großen  ITlecken.  Effloreszenzen  blässer  als  gestern.  Drusen 
in  inguine  gleich,  im  Kieferwinkel  zwei  Bohnen,  links  eine  über  dattelkem- 
große.    Gesicht  leicht  gedunsen. 

17.  IX.  89*8-- 87*9.  .Im  Laufe  des  gestrigen  Tages  unter  Anstieg  der 
Temperatur  an  den  Streckseiten  der  Extremitäten  Eruption  von  bis  über 
iinsengroßen,  etwas  erhabenen,  zartroten  Effloreszenzen.  Ahnliche  Efflores- 
zenzen auch  heute  an  den  Streckseiten  der  Extremitäten.    Gesieht  gedunsen. 

18.  IX.  88*0 — 87*6.  Gestern  kein  Exanthem.  Gesicht  weniger  gedunaeo. 
Drüsen  rechts  im  Kieferwinkel  erbsengroß,  links  haselnußgroß;  in  inguine  rechti 
bis  bohnengroß :  sukkulent.  Milz  etwas  hinter  dem  Rippenbogen  palpabel.  Leber 
1^1  cm  unter  dem  Bippenbogen. 

19.  X.  Morgens  87*8,  jetzt  88*6,  starke  Anämie  des  Gesichts  und  Ödem 
desselben.  Extremitäten  kühl.  Allgemeinbefinden  schlecht.  Kein  Exantkem. 
Herzaktion  frequent  <=  164. 

Der  weitere  Verlauf  zeigt  ein  Abklingen  der  Serumerscheinungen,  Küek- 
gang  der  Leber,  der  Drüsensohwellnng  und  des  Fiebers  bis  zum  SS.  X.  und  Wohl- 
befinden bis  zum  29.  X.  An  diesem  Tage  tritt  neuerlich  ein  rubeolärea 
Exanthem  auf,  das  aus  leicht  erhabenen,  blaßgelblichroten  ££Bore8zenzen  be- 
steht und  am  intensivsten  an  der  vorderen  Bauchhant  zu  sehen  ist  Gleich- 
zeitig schwellen  die  Kieferdrnsen  an.  Bis  zum  4.  X.  zeigt  sich  nun  tagÜch 
anter  starker  Fiebersteigerung  (über  89^  ein  morbillöses,  intensives,  univemlles 
Exanthem.  Die  Inguinaldrüsen  sind  während  dieser  Zeit  Bukkalen t^  bis  dattel- 
kemgroß.    Am  4.  X.  erscheinen  die  Serumerscheinungen  abgeschlossen. 

Fall  VI  zeigt  einen  Fall  Ton  Serumkrankheit,  die  nach  einer 
Inkubationsdauer  Ton  II  Tagen  mit  der  Eruption  eines  skarlatini- 
formen  Exanthems,  dem  schon  durch  einige  Tage  eine  Intumeszenz 
der  der  Injektionsstelle  entsprechenden  Lymphdrüsen  Torausgegangea 
war,  einsetBt;  unter  Fiebersteigerung  hält  dieses  Exanthem,  zudem 
sich  auch  Gedunsensein  des  Gesichtes  gesellt,  bis  zum  Ende  der 
S.  Woche  an.  Am  19.  Tage  nach  der  Injektion  scheint  mit  dem 
Rückgang  der  iJrüsenschwellungen  und  der  Ödeme  die  Serumwirkuog 
abgeschlossen.  Am  25.  Tage  tritt  jedoch  neuerlich  ein  5  Tage  an- 
haltendes, rubeolär-makulöses  Exanthem  unter  Fiebersteigenmg  und 
Drüsenschwellung  auf. 

Auch  in  diesem  Falle,  bei  dem  die  tägliche  Zählung  nur  bis 
zum  17.  Tage  nach  der  Seruminjektion  fortgesetzt  wurde,  sehen 
wir  den  charakteristischen  Leukozytenverlauf.  Im  Inkubations- 
fltadium  nach  einem  geringen  Abfall  leichter  LeukozTtenanstieg,  dem 
Ton  der  Mitte  bis  zum  Ende   der  ersten  Woche  ein  aUmftUiehee 
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geringes  Sinken  dieser  Zahlen  folgt.     In  der  zweiten  Woche  bleiben 
die   Zahlen    nahezu   stationär,   obwohl    zu   dieser  Zeit   bereits    die 

Serumkrankheit  in  ihren  anderen  klini- 
schen Symptomen  sich  geltend  macht. 
B-.J.JJIIII  M^iij  |.i  j  jji  Am  13.  Tage  nach  der  Injektion  beginnt 
-H"!  r[t  I!  111111  lijffl  der  Leukozytensturz,  der  am  17.  Tage 
seinen  größten  Tiefstand  erreicht.  — 
Leukopenie  in  der  dritten  Woche.  In 
diesem  Falle  zeigt  sich  sonach  eine 
zeitliche  Differenz,  eine  Verspätung  in 
dem  Auftreten  der  hämatologischen  Ver- 
änderungen gegenüber  den  Allgemein- 
erscheinungen. Die  absoluten  Zahlen 
der  polynukleären  granulierten  Zellen 
bleiben  durch  2  Wochen  in  nahezu 
gleicher  Höhe,  sie  sinken  rapid  vom  15. 
bis  17.  Tage  zu  den  subnormalen  Werten 
von  2300  Leukozyten.  Die  ungranu- 
Herten  Zellen  zeigen  während  der  In- 
kubationsdauer einen  Anstieg,  bleiben 
während  der  2.  Woche  in  nahezu  gleicher 
Höhe,  erreichen  gleichzeitig  mit  der 
größten  Tumeszenz  der  Lymphdrüsen 
einen  Höhepunkt,  und  fallen  zugleich 
mit  dem  allgemeinen  Leukozytenabfall 
Ihr  Absturz  ist  aber  ein  weit  weniger  intensiver,  am  Tage 
größten    Leukopenie    zeigen     sie    sogar    einen    leichten    An- 


Fig.  8. 

G.  L.  Gesamtzahl  der  Leukozyten 
U.  „  „    angran.  L. 


ab. 
der 

stieg.  Die  großen  mononukleäreu  Zellen  und  die  Übergangs- 
zellen nehmen  zur  Zeit  die  Leukopenie  auch  in  diesem  Falle  an 
Zahl  ab.  Die  prozentualen  Verhältnisse  ergaben  ein  Absinken  der 
Leukozytenwerte  der  granulierten  Zellen  auf  63  7o  der  Leukozyten- 
zahl und  eine  relative  Zunahme  der  ungranulierten  Zellen,  die  sich 
besonders  auf  die  kleinen  Lymphozyten  bezog.  (S.  Tabelle  S.  210.) 

Fall  VlI.     P.,  Marie,  4  J.     P.  No.  1702. 

5.  X.  Seit  3.  X.  abends  erkrankt.  Beginn  mit  hohem  Fieber,  nachts  un- 
ruhig. Seit  heute  Klagen  über  Halsschmerzen.  Aasschlag  gestern  abend  im 
Gesicht;  heute  über  den  ganzen  Körper  ausgebreitet.  Kam  gestern  abend, 
nachts  sehr  unruhig,    Aufschreien,    Fluchtversuche,  bei  der  Ankunft    Auskühlen. 

Stat.  praes. :  Entsprechend  groß,  gut  genährt,  kräftig.  Wangen  bläulich 
scharfe  zirkumorale  Blässe,  etwas  Schuppung  im  Bereich  der  Wangen.  Am 
Stamme  ein  zartrotes,  in  den  inneren  Partien  vielfach  konfluierendes  Exanthem 
muB  mittelfleckigeu  Effloreszenzen  zusammengesetzt.  An  den  Extremitäten  läßt 
«ich  die  Zusammensetzung  leichter  erkennen.  Füße  kühl.  Ikterus  deutlich. 
Jahrbach  für  Kinderheilkunde.    N.  F.    LXY.  Erganzangsheft.  14 
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K.,  AMila,  8  Jahre. 

Tage  d. 

Absolute  Zahlen  der 
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80 
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17-9 

4  4  !  0-7 

5 

4 
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3710 

2450 
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9-2  '  1-6 

6 

5 

11000 

8130 

2850 

1800 

380 

670 

73-9 

16-4 

3-4 

61 

7 

6 

10000 

5680 

4360 

2770 

940 

650 

56-3 

277 

14 

65 

8 

7 

8400 

6220 

2170 

1820 

250 

100 

740 

216 

30 

1-2 

9 

8 

8900 

«450 

2480 

1500 

880 

550 

725 

16-8 

4-3 

6-2 

10 

9 

8400 

6320 

2070 

1450 

370 

250 

752 

17-3 

4-4   3-0 

11 

10 

9600 

7090 

2510 

1950 

490 

70 

73-8 

20-3 

51   0-7 

12 

11 

8800 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

'~~    1 

13 

12 

9600 

6640 

2950 

2000 

600 

350 

69-2 

20-8 

6-2   3-6 

14 

13 

9200 

7060 

2125 

1711 

230 

184 

76-7 

18-6 

2-5   2-0 

15 

14 

9600 

6260 

3320 

2380 

560 

380 

65-3 

24-8 

5-8   3-9 

16 

15 

7200 

5850 

1840 

1150 

530 

160 

74-3 

16-0 

7-4  1  2-2 

17 

16 

4900 

8270 

1630 

1210 

220 

200 

66«7 

24-7 

4-4  1  4-0 

18 

17 

4400 

2840 

2060 

1710 

300 

50 

58-2 

38-8 

6-9 

1-0 

Temp.  40*7 — 40*3.  Sabmaxillar  beiderseits  Linsen,  seitlich  am  Halse  tast- 
bare Drüsen  1.  >  r.  in  azilla  tastbare  Drüsen,  in  inguine  hanfkomgroße;  starke 
Unruhe,  Ängstlichkeit,  leicht  verwirrt,  sonst  Sensorium  frei.  Nase  und  Lippen 
trocken,  Mundschleimhaut  gerötet.  Zunge  gerötet,  geschwollen,  dünn  belegt. 
Rachen    dunkelrot,  Tonsillen  geschwollen,  kleine,  lakunäre  Belege  zeigend. 

Puls  a»  160.  Cyanose.  Auskühlen.  Leber  2  Querfinger  unter  dem  Rippen- 
bogen.    Milz  erreichbar. 

Prognose  HI.  Am  5.  X.  werden  2Vt  Tage  nach  Erankheitsbeginn  200  cm' 
Serum  S.  5  vom  13.  VII.  05  in  die  rechte  Unterbauchhaut  injiziert.  Die  so- 
fortige Serumwirkung  bezüglich  des  Krankheitsprozesses  war  deutlichst  positiv, 
Ton  der  4.  bis  zur  30.  Stunde  nach  der  Injektion  erfolgte  ein  Temperaturabfsll 
um  3*1®.  Das  Allgemeinbefinden  war  am  nächsten  Morgen  besser,  das  Exanthem 
bedeutend  abgeblaßt,  das  Doppelexanthem  geschwunden. 

Decursus  morbi.  6.  X.  In  den  ersten  Stunden  nach  der  Injektion  sehr 
unruhig.  Aufschreien,  von  11  Uhr  ab  ruhiger,  das  Exanthem  bedeutend  blasser, 
im  weiteren  Verlauf  ruhiger  Schlaf.  Heute  morgens  frischer.  Exanthem  sm 
Stamm  weniger  intensiv,  an  den  Extremitäten  fast  geschwunden.  Die  follikulären 
Schwellungen  und  Rötungen  zurückgegangen.  Injektionsstelle  empfindlidi. 
Pulsfrequenz   herabgegangen  <=  124.     Patient  ist  müde,  verlangt  zu  schlafen. 

7.  X.  380— 37-4.  Tagstiber  und  nachts  ruhig.  Wohlbefinden.  Vom 
Exanthem  nur  blasse  Reste  am  Stamm  und  der  Beugeseite  der  Extremitaieo. 
Schuppung  im  Gesicht.  An  den  unteren  Extremitäten  von  den  FoUikel- 
schwellungen  und  dem  Doppelexanthem  nichts  mehr  zu  sehen. 
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I.  X.    Fieberfrei.      Exanthem    nur    andeutlich.     Zunehmende   Schuppung. 

9.  X.  37*2—37.  Haut  blaß,  Exanthem  geschwunden.  Submaxillar,  in  axilla 
and  in  inguine  erbsengroße  Drüsen.  Rechts  in  der  Höhe  des  IV.  Interkostal- 
raumes  iu  der  Axillarlinie  mehrere  hanfkorngroße,  verschiebliche  Drüsen. 

10.  X.  37'3 — 37*0.  Seitlich  am  Thorax  links  eine  hirsekomgroße  Drüse 
in  der  Höhe  des  lY.  Interkostalraumes,  rechts  2  hanfkorngroße;  in  inguine 
r.  >  l.,  hanlkorngroße,  rechts  auch  untererbsengroße  Drüsen,  leicht  vorspringend. 

II.  X.    38*7— 371.     Wohlbefinden.    Drüsen  unverändert. 
Drüsen  in  inguine  erbsengroß. 


12.  X. 

13.  X. 

14.  X. 

15.  X. 

16.  X. 

18.  X. 

19.  X. 
in    inguine 


380—390. 
Fieberfrei . 
37-4— 37-2. 
Fieberfrei. 
JJ7-3— 371. 


Wohlbefinden. 
Drüsen  im  gleichen. 

Schmerzen  in  der  Inguinalgegend  (Hüftgelenk?,  Drüsen?) 
Kein  Exanthem. 

40*2 — 38*3.     Gestern   einmal   Erbrechen,   kein   Exanthem.     Drüsen 
etwas    vorspringend,    sukkulent,    über   erbsengroß,     in    axilla   über 


erbsengroß,  seitlich  am  Thorax  beiderseits  hanfkorngroß. 

20.  X.    380— 37*3.     Bachen  rein,  kein  Exanthem. 

21.  X.    .38*5 — 370*     Inguinaldrüsen  zirka  erbsengroß. 
24.  X.    Fieberfrei.     Wohlbefinden. 

Am  26.  X.  treten  ohne  Temperatursteigerung  zuerst  an  den  unteren 
Extremitäten,  später  auch  an  den  Streckseiten  der  oberen  Extremitäten  und  im 
Gesicht  rundliche  peripher  ringförmig  fortschreitende,  zentral  abblassende 
Effloreszenzen  auf.  Unter  den  Effloreszenzen  zeigen  sich  auch  urtikarielle 
Effloreszeuzen   von   Linsen-  und   Erbsengröße;   am  nächsten  Tage   schreitet  das 

Ex&Dthem  fort,   am  Stamme  zeigen  sich  blaßrote, 
ctji'  höchstens  hellergroße,   zentral  blassere,   durch 
einen    roten,     etwas    erhabenen    Rand     begrenzte 
ijrejizenzen,   die  Effloreszenzen   an   den   Extre- 
mltÜteD  sind  peripher  fortgeschritten,  zentral  leicht 
gründlich    verfärbt,    so   daß    große,    unregelmäßig 
durch    rote    Linien    begrenzte    Felder    entstehen. 
Auii^Hem  frische,  bis   hellergroße,  blaßbräunlich- 
rtrle,    etwas    erhabene   Effloreszenzen,    namentlich 
im  Boro  ich  der  Streckseite  der  oberen  Extremitäten 
(EKVtheoQa  gyratum).     Die   Leber  ist   1   cm   unter 
dem    Rippenbogen   zu   tasten,    Drüsen    in    inguine 
ii^'-r    Ihisengroß.     Am    28.    und   29.   keine   neuen 
E[<'M>  itrien,   die  Inguinaldrüsen  schwellen  ab   und 
erreichen     Hanfkorngröße.      Damit    er- 
scheinen    die    Serumerscheinungen     ab- 
geschlossen.     Eine    danach    einsetzende 
Periostitis  führt   zu   neuerlichen  Tempe- 
ratursteigerungen. Am  38.  Krankheitstage 
setzt   eine  Nephritis    ein.     Am   22.   XI. 
wird  Patient  entlassen. 


Fig.  9. 
G.  L.  Oesamtzabl  der  Leukozjrten 
U.  ^  „    ungranulierten  L. 


Es  handelt  sich  sonach  um  einen 
Fall  von  Serumkrankheit,  an  dem 
14* 
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am  11.  Tage  nach  der  Injektion  eine  6  Tage  anhaltende 
Temperatursteigerung  eintritt,  die  dnroh  Ausschlufi  anderer  objek- 
tiver Befunde  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  auf  die  Seruin- 
krankheit  bezogen  werden  muß,  vom  14. — 16.  Tage  zeigen  sich  die 
Inguinallymphdrüsen  vorspringend,  sukkulent  und  über  erbsengroB. 
Nach  einem  Intervall  von  4  Tagen  tritt  erst  am  21.  Tage  nach  der 
Ii^jektion  ein  ausgebreitetes  erythemartiges  Exanthem  auf,  das  durch 
4  Tage  anhält. 


P.,  Marie,  4  Jahre. 
Tage  d.  1       Absolute  Zahlen  der 
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16-2 

15 

49*2 

2-2 
5-9 
11-3 
4-7 
41 
78 

7-7 
3-0 
8-5 

6-0 

54 
43 
5-9 

16 
3-3 
1-0 
4-2 
8-6 
8-7 

4-1 
4-0 
2-1 

3-0 

10-8 
71) 
9-7 

Die  Leukozytenkurve,  die  auch  in  diesem  Falle  am  17.  Tage 
nach  der  Seruminjektion  abgebrochen  wurde,  zeigt  folgenden  Verlauf. 
Nach  einem  Absinken  der  Leukozytenzahl  in  der  Inkubationszeit 
steigt  die  absolute  Leukozytenmenge  am  11.  Tage  nach  der  InjektioD 
stark  an  und  sinkt  von  dem  Tage  an  synchron  mit  der  einsetzen- 
den hohen  Temperatursteigorung  rapid  zu  Werten  ab,  die  fiir  dieses 
Alter  bereits  weit  subnormal  sind ;  die  Leukozytenverminderung  hält 
durch  vier  Tage  an.  Eine  weitere  Verfolgung  der  Kurve  hätte 
vielleicht  bei  diesem  Falle,  bei  dem  auch  das  Exanthem  auffallend 
spät  zum  Ausbruche  kam,  noch  eine  weitere  Remission  der  Leuko- 
zytenzahl    erkennen    lassen.      Während    sich    in    den    ersten    zwölf 
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Tagen  Schwankangen  in  der  absoluten  Zahl  der  granulierten  Leuko- 
zyten geltend  machten,  wie  sie  den  Variationen  der  Gesamt- 
leokozyten  entsprechen,  nimmt  ihre  absolute  Zahl  vom  11.  Tage 
nach  der  Injektion  bedeutend  ab  und  sinkt  trotz  der  Zunahme  der 
abfloluten  Gesamtleukozytenzahl  am  16.  Tage  nach  der  Serum- 
injektion auf  2500  Zellen  im  mm^  Ihre  Frozentzahl  erreicht  an 
diesem  Tage  den  niedrigen  Wert  von  35^/^.  Die  absolute  Zahl 
der  ungranulierten  Zellen^  die  unter  Schwankungen  eine  allmähliche  Ab- 
nahme zeigen,  schwillt  am  Ende  der  Beobachtung —  am  16.  Tage  — 
auf  das  Dreifache  ihrer  Menge  an,  ein  Anstieg,  der  Tor  allem  auf  Rechnung 
der  Lymphozyten  zu  setzen  ist,  an  dem  aber  auch  die  großen  mono- 
ttukleären  Leukozyten  und  die  Übergangszellen  beteiligt  sind.  In 
den  Frozentzahlen  spricht  sich  das  Absinken  der  polymorphkernigen 
Leukozyten  und  das  mächtige  Ansteigen  der  Lymphozyten  zur  Zeit 
des  Leukozytentiefstandes  deutlich  aus. 

Der  8.  Fall.  6.»  Hermine,  7  J.,  P.  Nö.  1498,  bei  dem  es  sieh  am  einen 
schweren  Sebarlach  (Progrose  III)  handelte,  an  dessen  2.  Krankheitstage 
SOG  cm'  Serum  S.  5  y.  30.  5. 05  injiaiert  worden,  zeigte  als  prompte  Serumwirkong 
einen  Temperatarabfall  yon  der  4.  Stunde  ab  um  2  Grade,  das  vorher  stark 
benommene  Sensoriam  ist  am  Morgen  nach  der  Injektion  frei,  das  Exanthem 
abgeblaßt.  Am  6.  Krankheitstage  ist  Patient  entfiebert.  Vom  14.  bis  22.  Tage 
nach  der  Sernminjektion  besteht  Fieber,  zu  dem  sich  am  15.  Tage  auch  G^dnnsen- 
aein  des  Gesichtes,  am  18.  und  19.  Tage  Schmerzen  im  Bauche  gesellen.  Vom 
8.  bis  19.  Tage  nach  der  Injektion  zeigt  sich  eine  Zunahme  der  Gesichtskurve, 
die  wohl  auf  Rechnung  des  Serumödems  gesetzt  werden  kann.  Die  Lenkozyten- 
zahlen  —  in  eine  Reihe  gestellt  —  bieten  folgende  Werte: 


Tage  nach  der 

Seruminjekion. 

Tage  nach  der  Seruminjektion 

25. 

vm 

.  1.  19000 

5. 

IX. 

12. 

8600 

26. 

n 

2.  18200 

6. 

f» 

18. 

6400 

27. 

» 

8.  11600 

7. 

» 

14. 

8600 

28. 

it 

4.     7800 

9. 

r> 

16. 

7800 

29. 

1* 

6.  10600 

11. 

n 

18. 

7000 

80. 

» 

6.     9800 

12. 

n 

19. 

7300 

31. 

r 

7.     7800 

13. 

n 

20. 

7600 

1. 

IX. 

8.     8400 

14. 

n 

21. 

5600 

2. 

» 

9.     8800 

17. 

n 

24. 

8400 

8. 

n 

10.    8600 

18. 

n 

25. 

9400 

4. 

n 

11.     7200 

23. 

n 

30. 

8900 

Die  Kurre  läßt  sonach  nach  einem  tiefen  Absturz  in  den  ersten 
drei  Tagen  kein  Wiederansteigen  und  keine  mit  dem  kritischen 
Tage  der  Serumkrankheit  koninzidierende  Leukopenie  erkennen. 
Die  Kurve  erreicht  zwar  am  Anfang  der  3.  Woche  einen  Tiefstand, 
der  sich  jedoch  am  nächsten  Tag  wieder  zur  Norm  erhebt,  der  am  Anfang 
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Kurve  zu   normalen    Werten   an. 


der  4.  Woche   abermals    eine    Remission    folgt      Dann    steigt  die 

Die  Tendenz  zur  Leukopenie 
währen^d  der  Semmkrankheit 
scheint  auch  hier  YorzuliegeiL 
Vielleicht  läßt  sich  dieser  Fall 
durch  die  Angaben  von  Bieder, 
denen  auch  Türk  beistimmt^ 
deuten.  Die  hohe  Leukozytose 
bei  Scharlach  bleibe,  falls  es 
zur  postskarlatinösen  Nephritis 
komme,  bestehen ;  vielleicht  hat 
sonach  in  diesem  Falle,  der  zu 
Nephritis  führt,  die  andauernd 
hohe  Leukozytose  die  durch  die 
Serumkrankheit  bewirkte  Leuko- 
penie kompensiert 

In  einem  neunten  Fall,  in 
dem  die  Leukozytenzählung  täg- 
lich durch  3  Wochen  bis  über 
den  Ablauf  der  Serumerschei- 
nungen bestimmt  worden  war, 
ließ  sich  kein  Einfluß  des  inji- 
zierten Serums  (200  ccm)  auf 
die  Zahl  und  Qualität  der 
Leukozyten  erkennen. 
Wir  lassen  nachstehend  eine  Übersicht  über  die  Normalzahlen 
der  Gesamtleukozyten  und  der  granulierten  Leukozyten,  berechnet 
aus  den  Angaben  von  Karnitzky  und  Scheier,  und  den  ent- 
sprechenden Werten  während  der  Serumkrankheit  folgen.  (Siehe 
Tabelle  S.  215.) 

Es  mag  nun  noch  der  Fall  von  Tetanus  erwähnt  werden,  eines 
48jährigen  Patienten,  der  sich  mit  einer  Mistgabel  an  der  End- 
phalanx des  rechten  Daumens  verletzt  hatte  und  am  13.  Tage  nach 
der  Infektion  mit  schwerem  Tetanus  zur  Aufnahme  gelangte. 

Unmittelbar  nach  der  Aufnahme  wurden  subkutan  in  den 
rechten  Unterarm  20  cm'  Behrings  Antitetanusserum,  am  nächsten 
Tag  nach  Enukleation  der  rechten  Elndphalanx  endoneural  (Tavel) 
20  cm'  injiziert;  an  diesem  und  dem  nächstfolgenden  Tage  je  20  cm', 
4  Tage  später  abermals  40  cm'  Behrings  Serum  subdural,  ein- 
gespritzt Gleichzeitig  kamen  Karbolsäureinjektionen  nach  Baccelli 
zur  Anwendung.     Patient  verließ  geheilt  das  Spital. 


F\g.  10. 

O.  L.  Gesamtzahl  der  Leukozyten 

U.  „  ^    ungranulierten  L. 
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1 

Minimalzahl 
in  der  Leakopenie 

1 
'S 

's 

a 

TS 

®:3 

'S 
So  a 

J 

9 

3 
9) 

1 

11 

il 

11 
II 

Jah. 

^ 

'S 

1 

•3  »^ 

o 

1 

a 

r 

1  § 

a 

F.,  Marie 

3 

5600 

10. 

3500 

76 

2100 

44 

K.,  Amaiie 

3 

9415 

4400 

17. 

4580 

2340 

51 

4825 

2060 

48 

Seh.,  Leopoldine 

4 

4600 

13. 

3150 

68 

1450 

39 

P.,  Marie 

4 

5800 

16. 

2520 

65 

3280 

68 

P.,  Franz 

7 

4160 

16. 

4479 

2651 

58 

3421 

1509 

44 

G.,  Hennine 

7 

7900 

6400 

13. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

K.,  Oskar 

10 

3400 

11. 

1 

2189 

44 

|2884 

1211 

41 

>5016 

K.,  Siegmund 

10 

8200 

10. 

J 

1459 

29 

1741 

60 

• - 

L.,  Kari 

4 

2530 

17. 

4585 

880 

19 

4825 

1650 

34 

2.0 

9415 

II 

D.,  Otto 

4Vi 

6000 

18. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

D.,  Franz 

7 

7900 

4000 

19. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

11 

Dr.,  Dehne 

7000 

2500 

13. 

_ 

_ 

_ 

_ 

_^ 



a 

Bis  zum  Eintritt  der  Serumerscheinungen,  am  7.  Tage,  waren 
insgesamt  120  cm'  Serum  injiziert  worden. 

Am  7.  Tag  stieg  die  Temperatur,  die  Torher  schon  die  Norm 
erreicht  hatte,  über  39  ®  an  und  Patient  fieberte  bis  zum  12.  Tage.  Am 
Tage  nach  dem  Fieberanstieg  trat  heftigster  Juckreiz  auf,  dem  am 
nächsten  Tage  eine  durch  4  Tage  anhaltende  allgemeine  Urtikaria 
folgte.  Zugleich  war  der  Patient  sehr  unruhig,  die  tonischen  Krämpfe, 
die  wesentlich  nachgelassen  hatten,  traten  in  gehäufter  Anzahl  wieder 
auf  und  ließen  erst  in  ihrer  Intensität  und  Menge  nach  dem  Ver- 
schwinden der  Urtikaria  nach. 

Die  Leukozytenkunre  bei  diesem  Fall,  der  als  Fall  von  Serum- 
behaodlung  einer  nicht  mit  Leukozytose  einhergehenden  Krankheit 
TOD  Interesse  war,  zeigte  folgende  Zahlen: 

19.  VI.     10  Uhr  abends.    Injektion  von  20  cm*  Antitoxin. 
21.  VI.  8  Uhr  früh    5000  Leukozyten       Ixgekt.  Ton  40  cm*  Antitoxin 

-         »20  cm» 


40  em> 


22. 

n 

n 

— 

23. 

n 

n 

8400 

24. 

n 

n 

6200 

25. 

n 

r 

6400 
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96.  VI.  8  Uhr  früh  10900  Leukozyten    Fieber 

27.  „  ,  8340  „ 

28.  „  6100  „  „ 

90.  „  6600  „  „       Urtikaria 

1.  Vn.  6760  „  .  . 

2  n  4160 

8.  ,  5200  „ 

4.  n  5000  „ 

6.  «  Ö400  „ 

6.  „  5040 

Es  zeigt  sich  auch  hier  ein  Anstieg  während  der  Inkubations- 
daner  der  Senimkrankheit,  dem  am  7.  Tage  nach  der  Injektion  ein 
allmählicher  Leokozytenabfall  folgte,  der  am  13.  Tage  zu  dem  aller- 
dings nicht  sehr  bedeutenden  Tiefstand  tou  4100  Leukozyten  führte. 
Der  nachträgliche  Anstieg  —  die  Kurve  wurde  bis  zum  17.  Tage 
verfolgt  —  ging  über  5400,  die  Anfangszahl,  nicht  hinaus. 

Dieser  Fall  bot  sonach  die  Koinzidenz  von  Fieber,  Urtikaria, 
gesteigerter  Erregbarkeit  und  einer  allerdings  nicht  sehr  ausge- 
sprochenen Leukozytenverarmung  zur  Zeit  der  Serumkrankheit. 

Wir  kommen  daher  zu  folgenden  Resultaten: 

Die  Injektion  großer  Serummengen  hat  zweierlei  Wirkung  auf 
die  Lenkozytenzahl  zur  Folge.  Zu  der  in  der  Literatur  beschriebweD, 
nach  der  Injektion  sofort  eintretenden  Leukopenie  und  folgenden 
Leukozytose,  die  man  wohl  mit  Rücksicht  auf  den  raschen  Ablauf 
der  Erscheinungen  auf  die  Wirkung  negativer  Chemotaxis  setzen 
könnte,  kommt  eine  in  den  meisten  Fällen  von  Serumkrank- 
heit  auftretende,  den  übrigen  klinischen  Symptomen  an- 
gegliederte Leukopenie.  Dieselbe  setzte  nach  einem  Leako- 
zytenanstieg  in  der  Inkubationszeit  in  fünf  Fällen  am  7. — 9.  Tage 
nach  der  Seruminjektion  ein,  im  Falle  VII  am  6.  Tage,  im  Falle  VL 
bei  dem  sich  auch  die  Serumkrankheit  über  einen  langen  Zeitraum 
hinzog,  erst  am  14.  Tage.  Die  Leukozytenverminderung  hielt 
durch  6 — 14  Tage  an  und  erreichte  ihr  Minimum  zwischen 
dem  10.— 19.  Tage  nach  der  Einverleibung  der  fremdartigen 
Substanz.  Das  Minimum  der  Leukopenie  bewegte  sich  zwischen 
den  Grenzwerten  von  2500—6400  Leukozyten  im  mm*.  In 
sechs  Fällen  trat  der  Leukozytenabsturz  synchron  mit  oder  einen 
Tag  vor  den  übrigen  Erscheinungen  der  Senimkrankheit  (Fieber, 
Odem,  Drüsenschwellungen)  auf,  nur  in  einem  Falle  kam  es  später 
zur  Leukozytenverminderung. 

Die  Leukopenie  ist  charakterisiert  durch  die  plötzlich  eintretende 
und  längere  Zeit  anhaltende  Zahlverminderung  der  neutrophil  grann- 
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Herten  polymorphkernigen  Leukozyten,  die  sich  bei  Betrachtung  der 
Seihen  der  absoluten  wie  der  prozentualen  Werte  ausspricht.  —  Die 
eosinophil  granulierten  Zellen  zeigen  während  der  Serumerscheinungen 
keine  Veränderung. 

Die  ungranulierten  Leukozyten  verhalten  sich  insofern  verschieden 
▼on  den  granulierten,  als  sie  an  der  scharfen  Remission  zur  Zeit  der 
Serumkrankheit  nicht  mit  der  gleichen  Intensität  teilnehmen,  während 
die  Verminderung  der  granulierten  gegenüber  der  normalen  Höhe  eine 
beträchtliche  ist,  sinken  die  ungranulierten  (anscheinend  resistenteren) 
Zellen  weniger  an  Zahl  ab. 

Auffallend  erschien  das  Erscheinen  sehr  zahlreicher  Übergangs» 
formen  und  großer  mononukleärer  Leukozyten  gegen  £nde  der  Leuko-^ 
penie.  Das  reichliche  Vorkommen  dieser  Zellen,  das  sich  auch  nach 
der  durch  Röntgenbestrahlung  erzeugten  Leukopenie  im  Kaninchen* 
blute  zeigte,  wie  jüngst  von  Benjamin  und  Sluka^')  beobachtet 
wurde,  und  das  von  den  Autoren  auf  regeneratorische  Vorgänge  im  Blut- 
bilde bezogen  wird,  läßt  mit  Wahrscheinlichkeit  einen  Rückschluß 
auf  einen  Zerfall  der  Leukozyten  während  der  Serumkrankheit  mit 
nachfolgender  Regeneration  zu.  Vermehrte  Zerfallsprodukte,  auf 
Grund  deren  ich  eine  gesteigerte  Leukozytolyse  annehmen  könnt«,, 
konnte  ich  in  keinem  Falle  sehen.  Trotzdem  wurden  wir  uns 
der  Ansicht,  daß  es  sich  während  der  Serumkrankheit  um  einen 
vermehrten  Leukozyten  verbrauch  und  Dezimierung  der  polymorph- 
kernigen Elemente  in  Hinblick  auf  das  während  dieser  Zeit  nach- 
weisbare Auftreten  von  Präzipitinen  im  Blut  eher  zuneigen. 

Daß  die  Leukopenie  auch  nicht  bedingt  sein  kann  durch  eine 
negativ  chemotaktische  Wirkung  des  injizierten  Serumeiweißes,, 
glaube  ich  ausschließen  zu  können,  da  die  Leukopenie  zu  einer  Zeit 
eintritt,  in  welcher  die  Verdünnung  dieser  Substanz  bereits  zu  hoch- 
gradig ist,  um  eine  derart  abstoßende  Kraft  auf  die  Leukozyten 
der  peripheren  Qefaße  ausüben  zu  können. 

Doch  ich  begnüge  mich  damit,  die  Tatsachen  festzustellen; 
denn  zu  einer  definitiven  Entscheidung,  worin  die  Leukopenie  be- 
gründet ist,  ob  in  einem  Damiederliegen  der  Funktionstätigkeit  der 
hämatopoetischen  Organe  oder  in  einer  wirklichen  Vemichttng  der 
Leukozyten  und  zwar  speziell  der  polymorphkernigen,  etwa  bedingt 
durch  die  Einwirkung  einer  toxischen  Substanz,  die  nach  der  Ansicht 
▼on  Pirquet  und  Schick  durch  den  Zusammentritt  des  fremdartigen 
Serums  mit  dem  Antikörper  der  vitalen  Reaktion  entstehen  mag, 
und  in  der  sie  den  auslösenden  Faktor  der  Serumkrankheit  sehen,. 
fehlen  noch  eingehendere  Untersuchungen.     Ich    weise  nur  darauf 
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hin,  daB  bei  der  Serumkrankheit  zwei  Erscheinungen  auftreten,  die 
in  naher  Beziehung  zu  den  Leukozyten  stehen  dürften,  die  Schwellung 
der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  und  die  Präzipitinbildung. 

Erstere  pflegt  gleichzeitig  mit  der  Leukopenie  einzusetzen,  letztere 
folgt  ihr  nach. 

Eine  Theorie,  wie  diese  Symptome  auseinander  abgeleitet  werden 
können,  stelle  ich  nicht  auf,  um  mich  nicht  in  das  Reich  der  Hypo- 
these zu  verlieren. 

Dem  Vorstande  der  Universitäts-Kinderklinik,  Herrn  Hofrat 
Prof.  Escherich  für  die  gütige  Überlassung  des  Materiales  and 
sein  förderndes  Interesse,  Herrn  Assistent  Dr.  C.  Frhr.  v.  Pirquet 
und  Herrn  Sek.- Arzt  Dr.  B.  Schick  für  ihre  stete  Anregung  uod 
ihre  wohlwollendste  Unterstützung  meinen  besten  Dank  zu  sagen, 
sei  mir  zum  Schlüsse  gestattet. 
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TTber  einen  Fall  von  Arteriosklerose  bei  einem 
dreizehnjährigen  Mädchen. 

Von 
Dr.  EGON  RÄCH,  Aspiranten  der  Klinik. 

Im  Mai  1906  kam  an  der  hiesigen  Universitäts-Kinderklinik 
•ein  13 jähriges  Mädchen  mit  Arteriosklerose  zur  Beobachtung,'*') 
dessen  Krankengeschichte  und  Obdoktionsbefund  im  folgenden  zu- 
nächst auszugsweise  wiedergegeben  werden  soll. 

Emma  W.,  zum  erstoDmal  auf  die  Klinik  aufgenommen  am  26.  VIL  04  im 
Alter  von  IP/s  Jahren,  stammt  aus  gesunder  Familie.  Ihr  Großvater  yäterlicher- 
aeits  starb  an  Gicht,  zirka  60  Jahre  alt,  die  Großmutter  im  gleichen  Alter  an 
«inem  Magenleiden ;  die  Großmutter  von  mütterlicher  Seite  ist  60  Jahre  alt  und 
gesund.  Der  Vater,  38  Jahre  alt,  ist  ebenso  wie  die  86 jährig«  Mutter  gesund. 
Beim  Vater  ergibt  die  Palpation  des  Radialpulses  eine  deutliche,  jedoch  mäßige 
Verdickung  und  Rigidität,  keine  Schlängelung  der  Arteria  radialis.  Auf  einen 
Fall  von  Wassersucht  in  der  Familie  können  sich  die  Eltern  nicht  erinnern. 
Die  Mutter  beschäftigt  sich  von  Jugend  auf,  seit  ihrer  Verheiratung  nur  zu 
Hause,  mit  der  Zusammenstellung  kunstlicher  Blumen  aus  fertigen  Blättern,  bei 
welcher  Verrichtung   ihr  oft  die  Kinder,    am    meisten    unsere  Patientin    halfen. 

Weder  die  Mutter  noch  die  Kinder  sollen  je  an  Bleikolik  gelitten  haben, 
wohl  aber  hin  und  wieder  einige  ihrer  früheren  Arbeitsgenossinnen.**) 

Sonst  ergibt  die  Familienanamnese  keinen  Anhaltspunkt  für  Bleivergiftung 
oder   für  Lues    (4  jüngere  Geschwister   leben  und   sind  gesund;   kein  Abortus.) 

Von  Infektionskrankheiten  hat  unsere  Patientin  nur  mit  2  Jahren  Masern 
durchgemacht,  die  einen  leichten  Verlauf  nahmen,  und  soll  angeblich  sonst  nie 
ernstlich  krank  gewesen  sein.  Auch  an  Halsentzündungen  oder  -Erkältungen 
soll  sie  vor  Beginn  der  Erkrankung  nicht  gelitten  haben.  Die  Erkrankung 
begann  ungefähr  V«  J&hr  vor  der  ersten  Spitalsaufnahme  (nicht  ganz  2*/«  Jahre 
ante  exitum)  mit  Kopfschmerzen  und  großer  Mattigkeit.  Das  Kind  trank  auf- 
fallend viel  Wasser,  hatte  häufigen  Harndrang  und  ließ  des  Nachts  den  Urin 
zumeist  ins  Bett.  Dieses  Bettnässen  führte  das  Kind  ins  Spital.  Bei  der  SpitaU- 
anfnahme  wurde  folgender  Befund  erhoben: 


*)  Die  anatomischen  Präparate  des  Falles  wurden  in  der  pädiatrischen 
Sektion  der  Gesellschaft  für  innere  Medizin  und  Kinderheilkunde  demonstriert. 
(Sitzung  vom  21.  VI.  06.) 

**)  Aus  diesem  Grunde  gelangte  eine  Probe  von  solchen  Blumenblättern,  wie  sie 
auf  einem  Tische  des  Wohnzimmers  lagen,  im  chemischen  Institut  der  Wiener 
Universität  (Prof.  Ludwig)  zur  Untersuchung.  Es  konnte  darin  weder  Biet 
noch  Arsen  nachgewiesen  werden. 
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Wohlgenährtes,  entsprechend  großes,  krilftiges  Kind;  auffallend  brfinett; 
kein  Fieber,  kein  Ödem.  Herzdämpfnng  in  normalen  Grenzen.  Spitzenstoß  im 
V.  Interkostairaam,  1  Qaerfinger  innerhalb  der  Mammillarlinie.  Tone  rein. 
klappend.  Zweite  Töne  akaentuiert  besonders  über  der  Aorta.  Hersaktioo 
mäßig  frequent,  rhythmisch;  Arteria  radialis  und  die  Karotiden  etwas  rigid; 
Blutdruck  nach  Gärtner  160  nmi.  Leber  und  Milz  nicht  palpabel;  Stahl 
normal;  Hammenge  seit  24  Std.  850  ccm,  spezifisches  Gewicht  1014;  1®/m  Ei- 
weiß nach  Eßbach;  frisch  gelassener  Harn  ist  trübe,  reagiert  sauer.  Im 
Sediment  mikroskopisch  vorwiegend  Leukozyten,  spärlicher  Erythrozyten  und 
Epithelien  der  unteren  Harnwege.  In  dem  mittels  Katheter  steril  entnommeoen 
Harn  mikroskopisch  extrazelluläre  gramnegative  kurze  Stäbchen,  die  sich 
kulturell  den  Fl exn ersehen  Dysenteriebazillen  ähnlich  yerhalten. 

Während  des  nun  folgenden  Spitalsaufenthaltes,  der  sich  auf  zirka  3  Mooste 
erstreckte,  hielt  sich  der  Blutdruck  immer  auf  einer  Höhe  von  zirka  160  mm  Ug. 
Auch  der  Harnbefund  blieb  im  wesentlichen  unverändert.  Nur  ein  einziges  mal 
wurden  im  Harn  hyaline  Zylinder  gefunden.  Erst  gegen  Ende  des  Spitais- 
aufenthaltes  konnten  in  dem  mittels  Katheters  steril  entnommenen,  nunmehr  klaren 
Harn,  weder  mikroskopisch  noch  kulturell  Bakterien  nachgewiesen  werden. 
Dabei  war  jedoch  der  Eiweißgehalt  auf  4®/oo  nach  Eßbach  gestiegen. 

Die  Abgangsdiagnose  lautete:  Abgelaufene  Cystitis;  Schrumpf- 
niere (?). 

Nach  Verlauf  von  2  Jahren  (am  10.  V.  1906)  gelangte  das  Kind  nr 
Wiederaufnahme  in  die  Klinik.  In  der  Zwischenzeit  waren  die  Beschwerden 
(Kopfschmerzen,  häufiger  Harndrang,  nächtliches  Bettnässen)  erträglich  gewesen, 
erst  wenige  Tage  vorher  hatten  sich  Atemnot  und  heftigere  Kopfschmerzen, 
sowie  sehr  starkes  Nasenblüten  eingestellt.  Die  Haut  war  bei  der  Aufnahme 
von  zahlreichen  kleinen  Blutungen  durchsetzt.  Der  Zirkulationsapparat  zeigte 
folgende  Einzelheiten :  Von  der  Herzaktion  ist  eine  kaum  merkliche  Ersebitte- 
rung  im  V.  Interkostalraum  in  der  Nähe  der  Mammilla,  sowie  eine  deatlichere 
im  Epigastrium  sichtbar.  Der  Spitzenstoß  ist  im  V.  Interkostalraum  in  der 
Mammillarlinie  palpabel.  Über  der  Basis  sind  beide  Herzphasen  zu  tasten,  aber 
der  Aorta  außerdem  ein  ganz  leises  Fremissement  cataire.  Die  absolote 
Herzdämpfung  reicht  bis  zur  4.  Rippe,  nach  rechts  etwas  über  den 
linken  Sternalrand  hinaus,  nach  außen  bis  zur  Mammillarlinie.  Die  relative  Hen- 
dämpfung  reicht  uach  Rechts  bis  an  den  rechten  Sternalrand.  Die  Herztöne 
sind  an  der  Spitze  rein,  an  der  Aorta  auffallend  laut  und  klingend,  ungefähr 
doppelt  so  stark,  wie  die  auch  klappenden  Töne  an  der  Pulmonalis.  Am 
Erb'schen  Punkt  ist  ein  diastolisches  Geräusch  hörbar,  welches  dem  bloßen 
Ohr  sehr  laut  erscheint. 

Die  Arterien  sind  allenthalben  hochgradig  rigide.  Im  Jugulnm  ist  ein 
pulsierender  Strang  von  Kleinfiugerdicke  und  auffallender  Härte  —  die 
Anonyma  —  palpabel,  der  von  links  unten  nach  rechts  oben  zieht  und 
weiter  als  ähnlich  beschaffene  Carotis  dextra  verfolgt  werden  kann.  Kein 
Kapillarpuls.  Blutdruck,  gemessen  mit  dem  Gärtnerischen  Tonometer 
»  160  mm  Hg.  —  Augenspiegelbefund  (Prof.  Elschnig):  Linke  Papille 
und  umgebende  Netzhaut  hochgradigst  grauweiß  infiltriert  und  mächtigst 
geschwellt,  daran  anschließend  in  der  Makulagegend  ungefähr  bis  zur  Mitte  ge- 
ringere gleichartige  Netzhautinfiltration,  während  in  der  lateralen  Makalahalfte 
ein  unregelmäßiger  Stern  aus  klumpigen,   weißen  Degenerationsherden  sich  an> 
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schließt.  Nach  den  übrigen  Seiten  medial,  oben  und  unten  schließen  sich  an 
die  stärkst  infiltrierte  Netzhautregion  dichteste  weiße  Degenerationsherde  an. 
Medialwärts  ist  die  Netzhaut  stellenweise  uneben,  wie  flach  abgelöst;  spärliche 
Hämorrhagien ;  Arterien  fast  alle  fadendünn,  vielfach  weißlich,  Venen  stark 
geschlängelt,  etwas  gestaut,  im  Glaskörper  Hämorrhagien.  Rechts  ähnlicher 
Befund. 

Harnmenge  seit  24  Stunden  800  ccm,  S  «»   1010.  — 

Eßbach:  2^/oo;  im  Sediment  keine  Zylinder;  reichlich  intakte  Erythro- 
zyten, spärliche  Leukozyten.  Im  weiteren  Verlauf  blieb  der  Herzbefund  unver- 
ändert, auch  der  Blutdruck  hielt  sich  annähernd  auf  gleicher  Höhe,  um  am 
Vortage  einer  zum  Exitus  führenden  Apoplexie  noch  etwas  anzusteigen.  Öfters 
bestand  starker  Kopfschmerz  und  Schlaflosigkeit,  mehrmals  auch  heftiges  Nasen- 
bluten. Die  tägliche  Harnmenge  der  27  kg  schweren  Kranken  belief  sich  durch- 
schnittlich auf  900  ccm  bei  einem  spezifischen  Gewicht  von  ungefähr  1010  und 
einem  Eiweißgehalt  von  ungefähr  l^/oo  nach  Eßbach.  Mehrmals  wurden  im 
Sediment  neben  Erythrozyten-  und  Leukozytenzylindern  auch  hyaline  und  wachs- 
artige Zylinder  gefunden.  Nach  zweiwöchentlichem  Spitalsaufenthalt  fiel  die 
Kranke  eines  Tages  (23.  V.  06)  plötzlich  um,  war  völlig  bewußtlos  und  begann 
zu  erbrechen;  zugleich  stellte  sich  eine  Lähmung  der  rechten  Körperhälfte  ein. 
Am  folgenden  Tag  hatte  das  Erbrechen  aufgehört,  dagegen  bestand  noch  das 
bewußtlose  Dahinliegen,  eine  Lähmung  des  rechten  Facialis,  sowie  eine  völlige 
BewegungsunHihigkeit  des  rechten  Armes  und  Beines  bei  nicht  geminderter 
Sensibilität  der  gelähmten  Seite.  Der  Puls  war  klein,  sehr  frequent.  30  Stun- 
den nach  dem  Anfall  erfolgte  der  Exitus  ohne  Wiedererlangung  des  Bewußt- 
seins, ohne  vorausgegangene  Krämpfe. 

Anatomischer  Befund  (Prof.  Anton  Ghon)  124  cm  lange,  weib- 
liche Leiche,  schwächlich  und  mager;  Haut  bräunlich-grauweiß;  Lippen  blaß- 
livid;  Pupillen  gleich-  und  mittelweit.  Schädeldach  17*5  :  14,  ziemlich  dünn. 
Dura  gespannt,  dnrscheinend,  blutarm,  Hirnwindungen  abgeflacht,  die  linke 
Hemisphäre  voluminöser,  die  inneren  Hirnhäute  zart.  Auf  einem  Horizont«!- 
schnitt  durch  das  Gehirn  erscheint  in  der  linken  Hemisphäre,  entsprechend 
der  äußeren  Kapsel  und  ihrer  Umgebung  sowie  des  hinteren  Schenkels  der 
inneren  Kapsel,  die  Gehimsubstanz  durch  dunkelrote  Blutmassen  zerstört.  Diese 
Blutmassen  treten  an  der  Kuppe  des  linken  Vorderhoms  in  den  Seitenventrikel 
ein.  Die  Hirnrinde  und  die  Marksubstanz  sind  blaß  und  feucht,  die  inneren 
Hirnhäute  an  der  Himbasis  zart,  die  Gefäße,  und  zwar  namentlich  die  Karotiden 
klaffend  und  verdickt.  Rachenschleimhant  livid,  Tonsillen  überbohnengroß^ 
ziemlich  weich,  blaßrötlich,  Follikel  des  Zungengrundes  bis  kleinerbsengroß. 
Halslymphdrüsen  bis  etwa  haselnußgroß,  sukkulent,  blaßrötlich  gefleckt,  die 
tracheo-bronchialen  und  broncho-pulmonalen  Lymphdrüsen  klein,  frei  von 
Tuberkulose.  Schilddrüse  entsprechend  groß,  gelbbraun,  derb.  Thymusdrüse 
zweilappig,  bis  auf  die  Mitte  des  Herzbeutels  reichend,  dünn,  abgeplattet.  Ln 
Herzbeutel  etwas  klare  Flüssigkeit.  Das  Herz  vergrößert,  besonders  der  linke  Ven- 
trikel ;  diesem  und  im  linken  Vorhof  mäßig  viel  Speckgerinnsel ;  der  linke  Ven- 
trikel erweitert,  seine  Wand  bis  20  mm  dick ;  der  rechte  Ventrikel  ziemlicheng,  seine 
Wand  bis  4  mm  dick;  die  Mitralklappe,  ebenso  die  Trikuspidalklappe  und  die 
Pulmonalklappen  intakt,  an  den  Aortenklappen  die  Noduli  verdickt  und  ver- 
breitert, die  Schließungslinien  leistenartig  verdickt;  am  Aortensegel  der  Mitralis 
gelbliche  Flecken.     Die  Intima  der  Aorta  zeigt  in  mäßiger  Menge  über  den 
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Klappen  gelbliche,  leicht  prominente  Plaques,  reichlicher  solche  am  Abgang  der 
großen  Gefäße.  Aorten  wand  durchwegs  bis  nber  2  mm  dick.  Die  beiden 
Karotiden  gleichfalls  verdickt,  ihre  Intima  gegen  die  Teilungsstelle  zu  in  Fonn 
gelblicher  Streifen  und  Plaques  vorspringend,  an  der  Teilungsstelle  flach  ho^erig 
verdickt.  Die  Goronargefaße  weit  klaffend,  weniger  stark  verdickt  Linke  Lange 
an  der  Basis  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen.  Beide  Lungen  weniger  lufthaltig, 
blutreich,  sehr  feucht.  Leber  glatt,  feucht  und  blutreich,  gelbbraun  mit 
Terwaschener  Zeichnung.  Mik  12:6:2Vt  cm,  ihre  Pnlpa  braunrot,  nicht  ab- 
streifbar, die  Trabekel  sichtbar,  die  Follikel  kaum  erkennbar.  Die  linke  Niere 
groß,  120  g  schwer;  ihre  Kapsel  schwerer  ahziehbar;  die  Oberfläche  flach  und 
feinhöckerig,  gelblich-grauweiß  mit  deutlichen  Venenstemen  und  einseinen  kleinen 
Blutungen.  Auf  der  Schnittflache  die  Binde  scheckig,  die  Marksabstanz  blaß- 
violett, die  Gefäße  deutlich  vorspringend  und  verdickt.  Die  rechte  Niere  15Vt  g 
schwer,  klein;  ihre  Kapsel  sehr  schwer  abziehbar,  die  Oberfläche  feinhöckerigf 
mit  einigen  sich  flach  vorwölbenden  gelblichen,  weicheren  Partien.  Auf  der 
Schnittfläche  Rinde  und  Mark  kaum  von  einander  differenziert;  das  Fett  im 
Nierenhilus  gewuchert,  die  Gefäße  vorspringend.  In  der  Harnblase  klarer  Harn, 
die  Schleimhaut  blaß,  gleichmäßig  übersät  mit  etwa  hirsekorngroßen.  blaßgelb- 
Uohen,  flach  prominierenden  Knötchen,  die  vielfach  von  einem  grauen  Hing  mn- 
säumt  erscheinen.  Über  der  Einmündungsstelle  des  linken  Ureters  eine  flache 
Blutung  in  der  Schleimhaut.  Im  Magen  bräunlicher  Inhalt,  seine  Schleimhaut 
schmutzig  graugelb,  mit  zahlreichen  kleinen,  schwärzlichen  Flecken.  ImDoon- 
darm  gelblich  brauner,  dünnbreiiger  Inhalt,  die  Schleimhaut  blaßgrau,  mit  ein- 
zelnen hellroten  kleinen  Blutungen  und  zahlreichen  schiefergrauen  Flecken.  Im 
Dickdarm  braungelblicher  Inhalt,  die  Schleimhaut  blaß.  Pankreas  derb  und 
blaß.  Die  Femoralarterie  verdickt,  ihre  Media  als  graue  Streifen  deutlich  sicht- 
bar, ihre  Intima  stellenweise  leicht  verdickt  und  gelblich. 

Anatomische  Diagnose:  Arteriosklerose.  Chronische  paren- 
chymatöse Nephritis  mit  höchstgradiger  Schrumpfung  der  rechten 
Niere.  Insuffizienz  der  Aortenklappen.  Hochgradige  exzen- 
trische Hypertrophie  des  linken  Herzventrikels.  Frische  Blutung 
in  die  linke  Hirnhemisphäre  mit  Zerstörung  der  äußeren  Kapsel, 
des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel,  sowie  der  äußeren 
Hälfte  des  Linsenkerns  und  mit  Einbruch  in  das  Yorderhorn  des 
linken  Seitenventrikels.  Ödem  des  Gehirns  und  der  Lungen. 
Pigmentierung  der  Schleimhaut  des  Magens  und  Dünndarms.  Fol- 
likuläre Gystitis.  Adhäsive  Pleuritis  an  der  Basis  des  linken 
Unterlappens. 

Zur  histologischen  Untersuchung  gelangten: 

1.  Stücke  der  Aorta  ascendens, 

„  der  Aorta  aus  der  Nähe  des  Abgangs, 

„  der  linken  Carotis, 

„  der  Aorta  descendens, 

„  der  Aorta  abdominalis, 

„  der  Carotis  dextra  von  ihrer  Teilungsstelle. 

„  der  Femoralis, 

„  beider  Nieren arterien ; 

2.  Stücke  beider  Nieren; 

8.    ein  Stück  der  Blasenwand. 
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Die  aus  den  Qefftßen  stammenden  Stücke  wurden  teils  in  Müller- Formol 
fixiert,  teils  nach  Marchi  behandelt,  hierauf  in  Alkohol  gehartet  und  in  Paraffin 
«eingebettet.  Ans  fast  allen  untersuchten  Stellen  wurden  überdies  Stücke  nach 
Pizierung  in  Formol  auf  dem  Gefriermikrotom  geschnitten  und  die  Schnitte  mit 
Scharlach  R.  und  Hämalaun  gefärbt.  Die  aus  den  Marchipräparaten  gefertigten 
Schnitte  wurden  ohne  weitere  Nachfarbung  in  Glycerin  eingeschlossen,  die  übrigen 
•Schnitte  entweder  mit  Hämalaun-Eosin,  nach  van  Gieson,  nach  Weigert  auf 
^elastische  Fasern  oder  schliefilich  kombiniert  nach  Weigert  und  ran  Gieson 
.g«firfot.  Alle  übrigen  Organ-Stücke  wurden  bloß  in  Müller-Formol  fixiert  und 
wie  oben  weiter  behandelt  und  gefärbt. 

Ad  L  An  einem  Querschnitt  durch  ein  zur  Untersuchung  gelangtes  Stück 
-aus  der  Aorta  ascendens  läßt  sich  schon  bei  Lupenvergrößerung  erkennen, 
-daß  die  Intima  verbreitert  ist  und  daß  starker  verdickte  in  das  Lumen  vor- 
springende Partien  derselben  mit  schmäleren  Stellen  abwechseln. 

Die  dickeren  Partien  erscheinen  bei  schwacher  Vergrößerung  am  Hämalaun- 
Eiosinschnitt  im  aUgemeinen  viel  blasser  als  die  schmalen.  Dieser  Unterschied 
ist  dort  noch  auffallender,  wo  sich  die  schmale  Partie  in  einen  an  der  Ober- 
fläche der  verdickten  Partie  eine  Strecke  weit  hinziehenden  Gewebsstreifen  fort- 
aetst.  Denn  auch  dieser  oberflächliche  Streif  färbt  sich  bedeutend  intensirer 
wie  die  übrigen  tiefer  liegenden  Anteile. 

Im  Bereich  der  schmalen  Stellen  finden  sich  spärliche  zellige  Elemente  mit 
-verschieden  gut  tingierten  und  verschieden  geformten  Kernen;  im  Bereich  der 
Verdickungen,  —  vorwiegend  innerhalb  von  Lücken,  die  sie  nur  zum  geringsten 
'Teil  ausfüllen,  —  ziemlich  reichlich  Zellen  mit  meist  nur  äußerst  blaß  gefiirbten 
£emen. 

Untersuchen  wir  nun  den  Anteil,  den  das  elastische  Gewebe  an  dem  Aufbau 
•»der  zwischen  diesen  Zellen  liegenden  Grundsubstanz  und  der  Litima  überhaupt 
nimmt,  an  einem  nach  Weigert  gefärbten  Schnitt. 

Zunächst  findet  sich  nach  innen  von  den  Lagen  der  Media  eine  ziemlich 
dicke  Schicht  von  elastischen  Häuten,  die  denen  der  Media  parallel  verlaufen, 
jedoch  schwächer  sind  und  auch  durch  reichlichere  Abzweigungen  unter  einander 
in  Verbindung  stehen.     Dadurch  entsteht   ein   sowohl  feineres    als    auch   eng- 
maschigeres Netzwerk  als  jenes  in    der  Media.     Innerhalb  der  Maschenräume 
»desselben  erkennt  man  an  kombiniert  nach  Weigert  und  van  Gieson  gefärbten 
/Schnitten  neben  Querschnitten  starker  elastischer  Fasern  vorwiegend  solche  von 
in  &eihen  angeordneten,  längsverlaufenden  glatten  Muskelfasern.    Diese  Schicht 
:i8t    ohne   Zweifel   aufzufassen    als   eine    hochgradig     hypertro- 
phische  elastisch-muskulöse  Schicht.     Nach  außen  wird   die  Grenze 
dieser  Schicht  angedeutet  durch  eine  elastische  Lamelle  von  gleicher  Stärke  wie 
•die  in  der  Media  befindlichen  LameUen.    An  der  inneren  Grenze  ist  jedoch  keine 
kontinuierlich  verlaufende  Lamelle  erkennbar,  vielmehr  besteht  die  innerste  Lage 
•dieser  Schicht    aus   teils    kürzeren   teils   längeren   Bündeln   von    parallel  und 
wellenförmig  verlaufenden  elastischen  Fasern,  welche  eine  allerdings  vielfach  von 
Lücken  unterbrochene  kontinuierliche  Lage  bilden;  allenthalben  gehen  von  ihr 
Ausläufer  in  die  nächst  innere  Lage  über.    In  der  schmalen  Schicht  der  Intima 
verlaufen  zwei   der    eben    beschriebenen   Lage    von  elastischen    Faserbündeln 
Ihnliehe,  nur  schwächere,  blasser  gefärbte  und  daher  weniger  deutlich  hervor- 
tretende  Züge   dicht    neben    dieser.       Entsprechend    der   Dickenzunahme    der 
Intima    entfernen     sie    sich    jedooh    allmählich    immer    weiter    Ton    dieser 
Jalubnoh  fBr  Kinderheilkimde.   N.  F.   LXY.  Br^üuningsheft.  16 
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Lage,  bis  im  Bereich  der  starkaten  Verdickung  die  eme  von  ilinen  nahe- 
anter  dem  Endothel,  die  andere  ungefähr  in  halber  Höhe  swiachen  Endothel 
und  elaatiach-muakulöaer  Schicht  erkennbar  ist.  Auch  von  diesen  Bündeln  xweigen 
reichlich  dünne  Fasern  ab  und  beteiligen  sich  an  dem  Aufbau  eines  dichten 
Netzwerks  teils  längs-  teils  querverlaufender  elastischer  Fasern  von  Terschiedeoer 
Dicke.  Dieses  ist  in  den  schmalen  Partien  dichter,  in  den  dicken  locker  und 
von  reichlichen  ungefärbten  Partien  durchsetzt.  Vielfach  schlingen  sich  elastisck» 
Fasern  auch  um  die  lückenformigen  Büume,  in  denen  die  Zellen  liegen.  Aach 
bei  Bindegewebsfärbung  nach  vanGieson  färbt  sich  die  schmale  Partie  inten- 
siver als  die  verdickte;  in  der  ersteren  finden  sich  mehrere  streifig  angeordnete 
Znge  von  Bindegewebe  mit  nur  spärlichen  ungeförbten  Lücken,  die  dagegen  in 
den  verdickten  Partien  gegenüber  den  lockern  Bindegewebsbündeln  voiherrsehen. 
Weder  im  mit  Scharlach  gefärbten  Gefrierschnitt  noch  im  Osminmschnitt  lafii 
sich  Fett  auffinden.  — 

In  der  Media  finden  sich  im  allgemeinen  keine  besonderen  Veränderungen; 
nur  die  Bindegewebslamellen  erscheinen  stellenweise  etwas  gequollen  und  an 
der  Grenze  zwischen  Adventitia  und  Media  sieht  man  in  der  Umgebung  von 
Gefäßen  stellenweise  kleinere  Kundzellenanhäufungen. 

Schon  bei  Lupenvergrößerung  läßt  sich  an  einem  Schnitt  durch  die  Aorta 
in  der  Nähe  des  Abgangs  der  linken  Carotis  erkennen,  daß  die  Litima 
allenthalben  stark  verdickt  ist  und  überdies  noch  stellenweise  buckelfÖrmig  ins 
Lumen  vorspringt.  Die  Oberfläche  dieser  Buckel  zeigt  verschieden  tiefe,  im 
allgemeinen  steile  furchenartige  Einkerbungen.  Lmerhalb  dieser  Buckel  siebt 
man  an  manchen  Stellen  verschieden  große  und  verschieden  geformte  nngefaibte 
Lücken  und  überdies  erscheint  in  der  Tiefe  dieser  Buckel  das  Gewebe  hoch- 
gradig verändert,  zumeist  im  Bereich  von  annähernd  halbmondförmigen  oder 
kreissegmentartigen  Bezirken,  deren  konvexe  Seite  dem  Lumen  zugekehrt  ist 
Bei  schwacher  Vergrößerung  an  mit  Bämalaun-Eosin  gefärbten  Schnitten  er- 
kennt man,  daß  die  verdickte  Litima  vornehmlich  aus  mit  der  Innenfläche 
parallel  übereinandergeschichteten,  überall  annähernd  gleich  dicken  binde^ 
gewebigen  Lamellen  besteht;  das  straffe  Gefnge  derselben  tritt  namentlich  unter 
dem  Endothel  deutlich  hervor,  während  in  der  Tiefe  sie  vielfach  auseinander* 
gedrängt  erscheinen  und  nicht  überall  mit  Sicherheit  zu  verfolgen  sind.  Li 
Spalträumen  zwischen  diesen  Lamellen  finden  sich  spindelförmige  Zellen,  welche  — 
stellenweise  nur  an  eine  Wand  des  Spaltes  geschmiegt  — ,  den  größten  Tnl 
desselben  leer  lassen.  Nahe  der  Oberfläche  trifft  man  jedoch  vielfach  zahlreiche 
rundliche  Zellen  mit  gut  tingiertem  Kern  innerhalb  eines  und  desselben  Spaltes, 
während  weiter  in  der  Tiefe  die  Spaltränme  vielfach  zu  runden  Lücken  am- 
gewmtet  erscheinen.  Dort,  wo  die  Bindegewebslamellen  zwischen  den  Lücken 
zum  Schwunde  gekommen  sind,  fließen  mehrere  Lücken  zu  größeren  unregel- 
mäßig begrenzten  Bäumen  zusammen,  die  entweder  leer  oder  mit  einem  änßoft 
zarten»  wabigen  Gerüst  erfüllt  sind.  —  Neben  den  Gewebszellen  finden  sich  — 
wenn  auch  nicht  in  allen  Schnitten  —  so  doch  in  einer  Reihe  von  ihaen,- 
innerhalb  der  verdickten  Intima  unregelmäßig  verteilt  spärlich  mehrkenuge 
Eundaellen,  die  mitunter  in  ganz  kleinen  Herden  angeordnet  sind.  Li  den 
Hämalaun-Eosinschnitten  erscheint  die  Hauptmasse  des  Bindegewebes  Uaft- 
rötlioh;  verfolgt  man  solche  Partien  dann  weiter,  so  sieht  man,  daß  aie  in  ihren 
Verlauf  ixnmer  blaaser  werden  und  schließlich  unter  Auffaserung  in  eine  «ob 
nicht  mehr  färbende,  anscheinend  homogene  Masse  übergehen.     Ein  anderer 
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etwas  geringerer  Teil  zeigt  innerhalb  seiner  Lamellen  dunkelrot  gefärbte,  teils 
schollige,  stellenweise  aber  auch  in  Form  grober  Streifen  angeordnete  aumeist 
gleichmäßig  homogene  Partien. 

So  erweisen  sich  denn  die  schon  bei  LopenTergröfiernng  erkennbaren,  vor- 
wiegend halbmondförmig  begrenaten  Degenerationsherde  bei  st&rkerer  Yer- 
großenmg  als  im  wesentlichen  znsammengesetzt  aus  hyalinen  Massen,  Resten  Ton 
bindegewebigen  Lamellen  und  Lücken,  deren  Inhalt  ganz  oder  zum  großen  Teil 
ausgefallen  ist.  Li  den  heller  gefärbten  Partien,  manchmal  gerade  um  Lücken 
herum,  sieht  man  Stellen,  die  einen  ganz  leicht  schmutzig  blauen  Farbenton 
aeigen  und  bei  starker  Yergrößerang  wie  bestäubt  aussehen,  —  zweifellos  der 
Ausdruck  beginnender  Verkalkung. 

Über  das  elastische  Gewebe  gibt  der  nach  Weigert  behandelte  Schnitt 
Au&chlnß.  Die  äußerste  Schicht  der  Litima,  die  elastisch-muskulöse  Lage,  ist 
nicht  mit  Sicherheit  überall  abzugrenzen. 

Dies  gelingt  nach  außen  nur  stellenweise,  wenn  der  unterschied  zwischen 
den  Medialamellen  und  den  etwas  schwächeren  und  naher  aneinander  Ter- 
laufenden  Lamellen  der  obgenannten  Schicht  ein  deutlicher  ist,  nach  innen,  wo 
eine  stärkere  Lamelle  die  Grenze  bildet,  auch  nicht  überall,  da  diese  Lamelle 
stellenweise  stark  an  Färbbarkelt  eingebüßt  hat.  An  nach  vanGieson  weiter- 
behandelten Weigertschnitten  tritt  jedoch  ihr  Verlauf  ziemlich  deutlich  hervor, 
da  unmittelbar  nach  innen  von  ihr  eine  mit  Säurefuehsin  intensiv  sich  färbende 
Lage  fibrillären  Bindegewebes  verläuft. 

Allenthalben  spalten  sich  von  dieser  Ghnndlamelle  schwächere  Lamellen 
ab,  um  teils  nach  kürzerem,  teils  nach  längerem  annähernd  bogenförmigen 
Verlaufe  sich  mehr  oder  weniger  steil  abfallend  wieder  mit  ihr  zu  vereinigen. 
Dichter  nebeneinander  verlaufen  diese  abgespaltenen  Lamellen  verschiedener 
Dicke  unmittelbar  einwärts  von  der  Grundlamelle,  wo  gewöhnlich  eine  mehr- 
fache Lage  derselben  zu  finden  ist,  spärlicher  und  zumeist  einzeln,  wenn  sie  in 
einem  größeren  Bogen  sich  weiter  von  der  Ghnndlamelle  entfernen.  Sie  ent- 
fernen sich  umsoweiter,  je  betriiohtlicher  die  Verdickung  der  Intima  ist,  so  daß 
man  selbst  fast  unmittelbsr  unter  dem  Endothel  eines  buckeiförmigen  Vor- 
^rangs  eine  solche  Lamelle  antreffen  kann.  Diese  /Von  der  Grundla- 
melle sich  abspaltenden  Lamellen  begrenzen  mit  dieser  viel- 
fach annähernd  halbmondförmige  Bezirke  und  diese  letzteren 
sind  es,  in  denen  sich  vorzüglich  die  regressiven  Veränderungen 
lokalisieren  und  welche  dadurch  schon  bei  schwacher  Ver- 
größerung vielfach  hervortreten. 

Streckenweise  sind  diese  abgespaltenen  Lamellen  ersetzt  durch  in  ihren 
Verlauf  sich  einschaltende  breitere  oder  schmälere  Züge  von  parallelen  feineren 
oder  stärkeren  wellenförmig  verlaufenden  elastischen  Fasern.  Allenthalben  zweigen 
▼on  ihnen  geschlängelte  elastische  Fasern  der  verschiedensten  Dicke  ab,  welch» 
in  jenes  zarte  Gtowirr  von  Fasern  übergehen,  das  sich  einerseits  zwischen  den 
stärkeren  Lamellen,  andererseits  bis  unter  das  Endothel  erstreckt.  An  der 
Media  fallt  zunächst,  entsprechend  den  buckelfönnigen  Verdickungen  der  Li- 
üma,  eine  beträchtliche  Verschmälemng  auf,  welche  vom  Bande  dieser  Ver- 
dickungen allmählich  zunehmend  am  stärksten  in  der  Mitte  der  Verdickon^ 
wirdy  wo  diese  gewöhnlieh  am  höchsten  ist.  Überdies  wird  das  System  von 
pmülelen  elastischen  Lamellen  und  dazwischen  verlaufenden  Muskelfasern,  aaa 
denen  sich  die  Media  aufbaut,  vielfach  unterbrochen,  sowohl  in  den  mehr  nach 
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innen  gelegenen  Partien  durch  dem  Faserverlauf  parallele,  blasse  Streifen,  in 
welchen  Lamellen  und  Muskelfasern  durch  eine  blasse,  homogene  Masse  enetit 
sind  und  in  welcher  höchstens  noch  Reste  elastischer  Fasern  zu  finden  sind, 
als  auch  in  den  äußeren  Schichten  durch  teils  schmalere,  teils  breitere,  teils 
auch  kleinzellig  infiltrierte  Bindegewebssuge,  welche  aus  der  Adrentitia  kommende 
Verzweigungen  derVasa  yasomm  umscheiden.  Die  Enden  der  dadurch  in  ihrsr 
Kontinuität  unterbrochenen  Medialamellen  zeigen  im  Umkreis  dieser  Binde- 
websziige  deutlichen  kömigen  Zerfall.  Die  Bündel  der  stark  entwickelt« 
Adyentitia  erscheinen  kemarm,  homogen,  glasig  und  sind  in  einem  gro&erea 
Bezirk  des  Präparats  von  reichlichen  roten  Blutkörperchen  durchsetzt,  offen- 
bar herrührend  aus  einem  geborstenen  Yas  yasis. 

Sowohl  in  den  mit  Scharlach  gefärbten  Gefrierschnitten  als  auch  an  den 
Osmiumschnitten  erweisen  sich  die  Zellen  innerhalb  der  Intimayerdickung  mit 
teils  größeren,  teils  kleineren,  rot  oder  schwarz  gefärbten  Tröpfchen  dicht  ge- 
füllt und  die  in  den  Hämalaun-Eosin-Schnitten  als  Lücken  erscheinenden  Be- 
zirke yon  größeren  Tropfen  eingenommen.  Auf  eine  Unterscheidung  dieser  ia 
Tropfenform  auftretenden  Substanzen  in  Fett  und  Protagon  wurde  nicht  näher 
eingegangen. 

An  den  Osmiumschnittten  (auch  an  den  yon  anderen  Stellen  stammenden 
als  aus  der  Nähe  des  Abgangs  der  linken  Carotis),  an  denen  die  Grenzen  der 
hyperplastischen  Lage  und  namentlich  der  elastisoh-musknlösen  Schicht  sehr 
schön  heiyortreten,  ist  besonders  deutlich  erkennbar,  daß  die  Degeners- 
tionsherde  fast  ausschließlich  im  Bereich  dieser  beiden 
Schichten  sich  finden  und  gegen  das  Lumen  sich  halbmond- 
förmig begrenzen.  —  An  manchen  Schnitten  erscheint  auch  die  die  elssüseh 
muskulöse  Schicht  nach  außen  begrenzende  Lamelle  infolge  fettiger  Degenention 
als  schwarz  gekörnte  Linie. 

Auch  in  den  Schnitten  aus  den  übrigen  Anteilen  der  Aorta  und  den 
Garotiden  finden  wir  im  wesentlichen  mit  den  bisher  beschriebenen  überein- 
stimmenden Veränderungen  und  zwar  teils  solche,  wie  sie  an  der  Aorta  ascendeos 
sich  fanden  und  der  difFusen  Arteriosklerose  entsprechen,  teils  buckelfönnige 
Verdickungen   der  Intima  wie   in  der   Kähe  des  Abgangs   der   linken   Carotis. 

Auffallend  sind  jedoch  an  einem  Schnitt  yon  der  Teilungsstelle  der  rechten 
Carotis  in  der  Tiefe  eines  Buckels  reichliche  Kalkablagerungen,  namentlich  im 
Umkreis  der  oben  beschriebenen  Lücken  yorwiegend  in  Form  teils  größerer 
teils  kleinerer  mit  Hämalaun  intensiy  gefärbter  Kömchen. 

Einzelne  Schnitte  yon  der  Aorta  abdominalis  zeigen  etwas  reichlicher 
als  im  Arkus  aortae  innerhalb  der  Litima  zerstreut  liegend  oder  auch  zu  Herden 
yereinigt,  ein-  und  mehrkernige  Rundzellen,  yielfach  in  yerzweigten  Formen 
oder  ihre  Kerntrümmer*  Auch  scheint  es  uns,  als  ob  die  Rundzelleninfiltrste 
in  der  Media  beziehungsweise  in  den  Grenzschichten  dieser  gegen  die  Adyentitli 
reichlicher  als  in  den  oben  beschriebenen  Schnitten  sich  fänden  und  außerdnn 
sehen  wir  an  diesen  Stellen  in  der  Nähe  solcher  Lifiltrate  und  auch  schon  in 
solchen  typische,  yerschieden  große,  schwielige  Herde. 

An    der   Femoralis    endlich    erscheinen    die    Muskeifatem    auseinander- 
gedrängt  und  das  Bindegewebe  yerquollen  und  yerbreitert. 

Ad  2.  An  einem  Schnitt  durch  die  linke  Niere  läßt  sich  mikrotkopiieh 
schon  bei  schwacher  Vergrößerung  erkennen,  daß  die  HamkanälcEen  und  swv 
namentlich   die   Tubuli  contorti  zum  Teil  erweitert  nnd.    Binseine   derselben 
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nnd  leer,  andere  voUsiändig  oder  nur  zum  Teil  erfüllt  yon  einer  homogenen, 
mit  Eosin  sich  yerschieden  intensiv  färbenden  Masse,  wieder  andere,  jedoeh  nur 
wenige,  von  einer  dunkler  gefärbten,  feiakörnigen  oder  netzartig  gefügten 
iSuerigen  Masse.  Außerdem  findet  man  spärlich  erweiterte  Hamkanälchen  erfallt 
mit  Detritusmassen,  die  zwischen  sich  abgestoßene  Epithelien,  mehrkemige 
Leukozyten  und  auch  rote  Blutkörperchen  enthalten.  Das  Epithel  der  Ham- 
kanälchen ist  in  diesen  Partien  teils  abgeplattet,  teils  verquollen  und  dann  sind 
die  Grenzen  der  Zellen  undeutlich,  ihr  Leib  feinst  gekörnt.  Vielfach  sind  die 
Epithelien  desquamieri  Ein  anderer  Teil  der  Hamkanälchen  erseheint  unver- 
ändert, zum  Teil  auch  kollabiert;  ihr  Epithel  zeigt  dann  im  allgemeinen  wenig 
Veränderungen . 

Auch  die  Glomeruli  zeigen  zum  Teil  normale  Beschaffenheit,  zum  andern 
Teil  aber  sieht  man  Glomeruli,  deren  Schlingen  zu  einer  gleichmäßig  hyalinen 
Kugel  umgewandelt  erscheinen  und  zwischen  diesen  beiden  Formen  finden  sich 
alle  Übergänge. 

Das  interstitielle  Gewebe  zeigt  besonders  in  den  oberflächlichen  Partien  in 
mäßiger  Menge  verschieden  große  Infiltrate,  aus  vorwiegend  einkernigen  Rund- 
Zellen  bestehend,  und  an  jenen  Stellen,  wo  die  Hamkanälchen  kollabiert  sind, 
erscheinen  die  sie  trennenden  Septa  vielfach  verbreitert,  in  den  van  Gieson- 
Schnitten  ans  zarten  Bindegewebsfasem  bestehend. 

Die  Kapillaren  sind  stellenweise  stark  erweitert  und  mit  roten  Blut- 
körperchen dicht  gefüllt.  Die  kleineren  Arterien,  und  zwar  sowohl  die  Arteriae 
intralobulares,  als  auch  manche  der  in  die  Glomerali  eintretenden  Vasa  afferentia, 
zeigen  eine  mächtige  Verdickung  ihrer  Wand.  Diese  Verdickung  ist  stellenweise 
eine  so  hochgradige,  daß  ein  solches  Vaa  afferens  unmittelbar  vor  dem  Eintritt 
in  den  Glomerulus  im  Querschnitt  weitaus  umfangreicher  erscheint  als  der  dazu- 
gehörige, in  seiner  größten  Zirkumferenz  getroffene  Glomerulus.  Die  Wand- 
verdiokung  ist  in  erster  Linie  verursacht,  durch  eine  mächtige  Verdickung  der 
Litima,  die  vielfach  vakuoläre  Gebilde  aufweist.  Sie  kann  mit  dem  Eintritt  in 
den  Glomerulus  aufhören  oder  sich  auch  mehr  oder  weniger  weit  auf  die  Glome- 
ralusschlingen  erstrecken  und  dadurch  die  oben  beschriebenen  Veränderungen 
und  Übergangiformen  erzeugen. 

An  der  rechten  Niere  erweist  sich  bei  Lupenvergrößerung  die  Binde 
hochgradig  verschmälert  und  vorwiegend  eingenommen  von  geschrumpften 
Glomerulis,  stark  verdickten  Gefäßen  mit  relativ  sehr  engem  Lumen,  sowie  von 
erweiterten  und  dicht  mit  Blut  gefüllten  Kapillaren;  die  Hamkanälchen  treten 
vollkommen  in  den  Hintergrund.  Bei  schwacher  Vergrößerung  erweisen  sich  die 
geschrumpften  Glomeroli  als  aus  einer  annähernd  homogenen  Masse  bestehend, 
in  der  nur  spärlich  noch  Gefäßlumina  in  Form  von  Lücken  mit  schmalen  Kernen 
sichtbar  sind.  Nur  ganz  vereinzelt  findet  sich  noch  hie  und  da  ein  anscheinend 
intakter  vielleicht  vergrößerter  Glomeralus,  von  dem  aus  ein  Zug  von  Ham- 
kanälchen gegen  die  Marksubstanz  zu  sich  erstrekt  oder  ein  Glomeralus,  an  dem 
erkennbar  ist,  daß  die  längs  des  Vas  afferens  sich  ausarbeitende  "hyaline  De« 
generation  die  Schlingen  nur  teilweise  ergriffen  hat.  Kapselverdicknng  in  Form 
konzentrischer  Schichten  ist  nirgends  erkennbar. 

Li  der  Rinde  tritt  nur  stellenweise  ein  sehr  lockeres,  kleinzellig  infiltriertes 
Bindegewebe  zwischen  dem  Pareuchym  auf.  Jedoch  sieht  man  an  der  Peripherie 
teils  ganz,  teils  nur  zum  Teil  manche  Glomeruli  umgeben  von  verschieden  dicken 
Bündeln   fibrillären  Bindegewebes.    Stellenweise   sieht  man  wie   solche  Bündel 
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aus  der  Umgebnng  kommend,  an  den  Glomemloa  herantreten,  am  dann  in  rm- 
«ehiedener  Aosdehnong  ihn  einzuhüllen.  An  den  GefaSen  erweist  sieh  tot- 
nehmlieh  die  Intima  yerdiokt;  die  Media  tritt  gleichfalls  überall  sehr  deotlidi 
herror  and  erscheint  angleiehmaßig  in  mäßigem  Grade  verdickt.  —  An  der 
Grense  swischen  EUnde  und  Marlcsubstanz  finden  sich  teils  längs,  teils  quer- 
getroffene Arteriae  arciformes,  die  noch  am  ein  bedeutendes  stiü-ker  als  die 
Gefäße  in  der  Binde  eine  höchstgradig  verdickte  Wand  and  ein  relativ  enges 
Lomen  zeigen.  Zwischen  diesen  G^jQLßen  treten  nor  gani  dünne  Züge  tob 
Parenchym  aas  der  Rinde  in  die  Marksnbstanz  über. 

In  der  Marksabstanz  treten  die  Gefißveraademngen  in  den  JSntergrand.  Sie 
wird  in  den  mehr  peripheren  Bezirken  vorzugsweise  eingenommen  von  mannigfadi 
veränderten  Hamkanaichen,  zwischen  denei>  sich  mehr  oder  weniger  brdte  Züge 
eines  an  engen  Kapillaren  reichen  fibrillaren  Bindegewebes  erstrecken. 

Zentralwarts  ist  das  (Gewebe  aa%elockert  und  herdweise  dicht  kieinadlig 
infiltriert,  so  namentlich  im  Umkreis  der  weiten  Lumina  der  Ductus  papUlam, 
die  vollkommen  erfüllt  sind  mit  einer  feinkörnigen  Masse,  in  der  sich  abgestoßene, 
teilweise  noch  in  Beihen  zuBammenhängende  Epithelien  finden;  die  Hamkanilchea 
sind  zum  geringen  Teil  intakt  und  dann  leer  oder  mit  hyalinen  Zylindern  erfüllt, 
öfter  durch  Degeneration  ihrer  Zellen  verändert,  die  stellenweise  gequollen  und 
gekörnt  erscheinen.  Andere  erseheinen  verengt,  oder  ihre  Zellen  nekrotisch  und 
zusammengeballt.  Bei  manchen  findet  sich  zwischen  Membrana  propiia  und 
Epithel  eine  mehr  oder  weniger  breite  Schicht  einer  homogenen,  hyalinen  Mswe, 
durch  die  das  Lumen  verengt,  stellenweise  sogar  das  Epithel  bis  auf  wenige 
Beste  oder  vollkommen  zum  Schwunde  gebracht  wird.  Von  diesen  Fonnen 
finden  sich  dann  alle  Übergänge  zu  großen,  vielfach  in  Haufen  bei  einander 
liegenden  vollkommen  homogenen  runden  Gebilden« 

Ad  8.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Blasenschleimhaut  be- 
stätigte die  schon  makroskopisch  gestellte  Diagnose  einer  Gystitis  foUikulsm. 


Wie  aus  der  Krankengeschichte  ersichtlich  ist^  konnte  bei 
unserer  Kranken  die  Diagnose  einer  Schmmpfniere  gestellt  werden 
aus  der  vermehrten  Menge  nnd  ans  der  rermehrten  Zahl  der  Ent- 
leerungen eines  Harns  von  niedrigem  spezifischem  Gewicht  nnd  ge- 
ringem Eiweißgehalt  —  bei  einem  Individuum,  das  daneben  noch 
eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  und  einen  hohen  Blutdruck 
zeigte.  Die  Mattigkeit,  der  Kopfschmerz,  die  im  letzten  Stadium 
hinzugetretene  Atemnot,  endlich  die  Retinitis  albuminurica  Yer?oU- 
ständigten  das  Krankheitsbild,  ebenso  wie  das  häufige  Nasenbluten, 
die  Blutungen  in  die  Haut,  die  Netzhaut,  den  Glaskörper  und  die 
Blase,  auf  welch  letztere  die  reichlichen  intakten  Erythrozyten  im 
Hamsediment  hinwiesen.  Außer  diesen  unschwierig  zu  deutenden 
Symptomen  bot  jedoch  unsere  Kranke  noch  andere,  höchst  auf- 
fallende, nämlich  die  hochgradige  Dicke  und  Härte  der  Arterien- 
wände namentlich  an  den  Karotiden  und  an  der  Anonyma  neben 
einer  klingenden  Beschaffenheit  des  zweiten  Tons  über  der  Aortenr 
klappe,   einem  Fremissement  cataire  und  eiqem  diastolischen  6e- 
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väasch  über  derselben.  Diese  Symptome  mußten  nns  mit  Notwendig- 
keit zn  der  im  Eindesalter  klinisch  so  selten  gestellten  Diagnose 
-einer  Arteriosklerose  mit  Aorteninsnffizienz  führen.  Gesichert  wurde 
diese  Diagnose  dann  noch  durch  die  zum  Tode  ffthrende  Hirn« 
blntung,  denn  als  solche  wurde  schon  mit  Rücksicht  auf  die  bestehende 
Neigung  zu  Blutungen  der  Anfall  aufgefaßt,  der  darauf  schließen 
ließ,  daß  der  mit  abnormer  Zerreißlichkeit  der  Gefäßwände  einher- 
gehende arteriosklerotische  Prozeß  auch  auf  die  Himarterie  sich 
ausgebreitet  habe.  — 

Filatoff  und  Rachmanino  ff  ^)  haben  zusammen,  dererstere 
klinisch,  der  letztere  anatomisch  einen  dem  unsrigen  ähnlichen  Fall 
untersucht  Er  betraf  einen  12  jährigen  Knaben,  der  8  Monate 
nach  einem  apoplektischen  Insult  zur  Untersuchung  gelangte.  Es 
fand  sich  eine  Parese  des  linken  Armes  und  Beines,  femer  Schlaf- 
sucht und  zuweilen  Erbrechen  meist  in  Verbindung  mit  £op&chmerZ| 
-ophthalmoskopisch  Retinitis  albuminurica;  die  Arterien  waren  ge- 
spannt und  rigide,  der  Spitzenstoß  nach  links  und  unten  veriagert, 
-die  Töne  rein.  Die  Hammenge  erreichte  1600  ccm  in  24  Stunden 
bei  sehr  blasser  Farbe  und  spärlichem  Eiweißgehalt  Nach  3  Monaten 
traten  leichte  Ödeme  mit  gleichzeitiger  Abnahme  der  Hammenge 
auf.  Der  Tod  erfolgte  an  Glottisödem  im  Koma.  Die  Sektion 
•ergab  Granuiaratrophie  der  Nieren,  Endarteriitis  chronica  mit 
unzweifelhafter  Hypertrophie  der  Media,  namentlich  der  Arterien 
4in  der  Himbasis,  aber  auch  der  Aorta  und  Brachialis,  sowie  einen 
rostbraunen  Erweichungsherd  —  ein  altes  Bluteztravasat  im  rechten 
Oorpus  striatum. 

Sann 6*)  fand  bei  einem  1 3 V« jährigen  Kinde  eine  Vergrößemng 
•der  Herzdämpfung,  ein  Fremissement  cataire  im  ganzen  Bereich 
der  Dämpfung  und  an  der  Basis  ein  während  der  Systole  sehr  lautes, 
während  der  Diastole  weicheres,  blasendes  Geräusch.  Die  Sektion 
ergab  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  eine  Dilatation  des 
Arcus  aortae,  dessen  Wand  verdünnt  und  mit  zahlreichen  athero- 
matösen  Veränderungen  besetzt  war,  femer  auf  der  Höhe  der  Konvexität 
*ein  nußgroßes  Aneurysma,  sowie  eine  Stenose  und  Insuffizienz  der 
Aortenklappe  infolge  von  atheromatösen  Verändemngen. 

Von  deutschen  Autoren  berichtet  Seitz")  über  3  Fälle  klinisch 
beobachteter  Arteriosklerose  im  Kindesalter.  Im  ersten  Fall  kam 
•es  bei  einem  13  jährigen  Mädchen  4  Monate  nach  einer  Diphtherie, 
während  welcher  der  Puls  keine  Besonderheiten  geboten  hatte,  zu 
Atembeschwerden  und  Herzklopfen.  Es  fand  sich  eine  Verbreite- 
Tung  der  Herzdämpfung,  ein  klingender  zweiter  Aortenton  und  eine 
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Bigidität  der  Arteiia  radialis  and  croralis.  Zwei  weitere  ähnlidie 
Fälle  betre£fen  einen  14jährigen  Ejiaben,  der  Masern  und  wieder» 
holt  OelenkrheumatisrnnSy  sowie  einen  12jährigen  filnaben,  der  mit 
b  Jahren  einen  schweren  Scharlach  nnd  eine  Lungenentzündung 
durchgemacht  hatte.  Die  Pulskunre  aller  3  Fälle  zeigte  einen  breiten 
G-ipfel,  teilweise  mit  gedehnter  Aszensionslinie  und  mit  fehlender 
oder  kaum   angedeuteter  Elastizitätselevation   der  Deszenaionslinie. 

Buchta^)  beobachtete  bei  einem  17jährigen  Patienten  mit 
hereditärer  Lues  eine  Verbreiterung  des  Herzens  nach  rechts,  laute 
Herztöne  und  einen  bis  über  dem  Arcus  aortae  fast  klingenden 
zweiten  Aortenton.  Die  Karotiden  und  die  Arteria  radialis  dextra 
am  Handgelenk  waren  als  harte,  kaum  pulsierende  Stränge  zu  tasten. 
Lifolge  Yon  allgemeinen  hochgradigen  Gefäßyeränderungen  war  es 
zu  trockener  Gangrän  und  Abstoßung  der  Endphalangen  der  zweiten 
und  dritten  Zehe  des  rechten  Fußes  gekommen. 

Marfan^)  teilt  die  erworbenen  Krankheiten  der  Aorta  und 
des  Aortenursprungs  im  Kindesalter  ein  in  solche,  die  im  Gefolge 
einer  akuten  rheumatischen  Endokarditis  auftreten  —  n^ype  rha- 
matismal^  und  in  atheromatöse  und  beschreibt  einen  in  die  letztere 
Kategorie  gehörigen  Fall.  Dieser  betrifft  einen  12jährigen  Knaben, 
der  Masern,  Varizellen,  Typhus  und  Pneumonie  überstanden  hatte, 
und  die  Symptome  einer  rechtsseitigen  Phrenikusneuralgie,  aber 
keine  Störungen  der  Respiration  und  Zirkulation  zeigte.  Es  bestand 
ein  systolisches  frSmissement  cataire,  auskultatorisch  ein  rauhes 
systolisches  Geräusch,  am  deutlichsten  im  zweiten  Literkostalraum 
rechts  vom  Stemum;  der  Spitzenstoß  war  im  vierten  Literkostal- 
räum  und  die  Herzdämpfang  überschritt  nicht  den  linken  Steinal- 
rand;  die  Pulskurve  zeigte  eine  Abflachung.  Über  den  Karotiden 
bestand  ein  lautes  rauhes  Geräusch,  welches  mit  Wahrscheinlichkeit 
auf  atheromatöse  Plaques  in  diesen  Gefäßen  bezogen  wurde. 

Li  fast  allen  diesen  Fällen  werden  Rigidität  der  Arterien,  Ver- 
breiterung der  Herzdämpfung  und  klingender  zweiter  Aortenton  als 
Kennzeichen  der  juvenilen  Arteriosklerose  angesehen«  welche  Symp- 
tome vollständig  mit  denjenigen  der  senilen  übereinstimmen  und  sich 
auch  in  unserem  Falle  fanden.  Allerdings  kam  es  nur  in  2  Fällen 
zur  Sektion,  welche  den  tieferen  Einblick  in  den  Prozeß  ermöglichte, 
und  es  kann  daher  nicht  als  über  jeden  Zweifel  erhaben  gelten,  daß 
es  sich  auch  in  den  übrigen  Fällen  um  echte  arteriosklerotische 
Veränderungen  in  den  Gefäßen  gehandelt  habe. 
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Aach  rät  v.  Schrott  er*),  alle  Angaben  über  Arteriosklerose 
im  Kindesalter  mit  kritischer  Sorgfalt  zu  prüfen,  da  höchst  wahr- 
scheinlich dijfferente  Prozesse  vorliegen. 

In  unserem  Fall  wurde  die  klinische  Diagnose  einer  Arterio- 
sklerose durch  die  Sektion  bestätigt:  Es  fanden  sich  gelbliche  plaque- 
artige  Verdickungen  in  der  Intima  aortae,  besonders  am  Abgang 
der  großen  Grefäße  und  an  den  Karotiden,  vornehmlich  an  ihren 
Teilungsstellen,  sowie  am  Aortensegel  der  Mitralis.  Ob  die  Ver- 
dickungen der  Noduli  und  der  Schlie&ungslinien  an  den  Aortenklappen, 
die  wahrscheinlich  die  anatomische  Grundlage  des  diastolischen 
Geräusches  und  einer  Aorteninsuffizienz  gebildet  hatten,  bezüglich 
ihrer  Entstehung  als  identisch  mit  den  anderen  eben  erwähnten 
Veränderungen  der  Gefäße  aufzufassen  sind,  ist  nicht  ohne  weiteres 
zu  entscheiden,  das  Büd  gewöhnlicher  endarteriitischer  Veränderung 
der  Aortenklappen,  wie  man  es  bei  Erwachsenen  zu  sehen  pflegt,  und 
das  so  häufig  zur  Insuffizienz  der  Aortenklappen  fuhrt,  dieses  Bild 
lag  nicht  vor.  Es  ist  jedoch  selbstverständlich  a  priori  nicht  von 
der  Hand  zu  weisen,  daß  auch  diese  Veränderung  der  Aortenklappen 
ätiologisch  durch  die  gleiche  Ursache  bedingt  sein  könnte  wie  die 
Veränderung  an  den  Gefäßen  selbst.  Mikroskopisch  entsprach 
den  Verdickungen  eine  starke  Bindegewebswucherung  in 
der  Intima  mit  f ettigerDegeneration  im  Bereich  der  „hyper- 
plastischen Lage"  und  „elastisch-muskulösen  Schichf*  und 
stellenweise  auch  mit  Verkalkung  der  tieferen  Schichten. 
Der  Befund  stimmte  vollkommen  überein  mit  den  von 
Jores^)  aufgestellten  Kennzeichen  einer  echten  Arterio- 
sklerose. 

Von  anatomischen  Beobachtungen  über  juvenile  Arteriosklerose 
hat  V.  Simnitzky*)  in  seiner  Arbeit  eine  Reihe  kasuistischer  Be- 
funde am  Seziertisch  zusammengestellt.  Aus  neuerer  Zeit  liegen  zwei 
Beobachtungen  von  Oppenheimer*)  vor.  Im  ersten  Fall  fand 
sich  bei  einem  9jährigen  Mädchen  eine  oberhalb  der  Klappen- 
schließungslinie beginnende,  fast  3  cm  lange  Längsruptur  der  Aorta. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  daß  die  Media  als  Aus- 
gangspunkt der  Erkrankung  anzusehen  ist,  indem  sich  in  dieser 
JZerreißungen  der  elastischen  Fasern  fanden  mit  sekundärem,  repara- 
torischen  Einwachsen  von  Bindegewebe  in  die  dadurch  entstandenen 
Medialücken.  Femer  fanden  sich  bei  einem  10jährigen  Knaben 
zwei  erbsengroße  Plaques  der  Aortenintima.  In  diesem  Fall  zeigte  der 
Prozeß  einen  entzündlichen  Charakter  und  hatte  in  der  Adventitia 
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begonnen,  von  wo  aus  er  längs  derVasa  yasomm,  deren  Umgebung 
jsellig  infiltrirt  war,  auf  die  Media  und  Intima  übergegriffen  hatte« 

Untersuchungen  an  einem  größeren  Material  liegen  von  Seitz 
und  Ton  Simnitzky  vor.  Seitz  fand  unter  148  Leiclien  des 
Münchener  pathologischen  Instituts  mit  arteriosklerotischen  Ver- 
änderungen 17  Fälle,  welche  von  Individuen  aus  dem  10. — 29.  LebeoB- 
jahre  stammten,  v«  Simnitzky  fand  zunächst  in  8  Fällen  und  Ton 
diesen  ausgehend  dann  unter  138  Leichen  von  bis  25  Jahre  alten 
Indiyiduen  in  38  weiteren  Fällen  Verdickungen  in  Form  ron  Platten 
und  Streifen  von  weißgelber  und  weißgrauer  Färbung  und  ler- 
ischiedener  Größe  in  der  Intima  aortae. 

Mikroskopisch  fand  er  zwischen  den  Faserbündeln  der  Intima 
bald  spindelförmige,  bald  runde  Zellen,  teils  vereinzelt,  teils  zn 
mehreren  zusammen,  deren  Protoplasma  zahlreiche  teils  ans  Fett, 
teils  aus  Protagon  bestehende  Tröpfchen  enthielt  In  einigen  Fällen 
fand  sich  Wucherung  des  Bindegewebes  und  Schwund  des  elastischen 
Gewebes,  in  anderen  Fällen  bedeutende  Wucherung  des  Binde- 
gewebes und  bedeutende  Zunahme  der  elastischen  Fasern,  dadurdi 
entstanden,  daß  sich  die  Elastica  interna  in  Fasern  ao^elöat  hatte. 

Sowohl  aus  den  Untersuchungen  von  Seitz  als  auch  von 
Simnitzky  geht  die  Häufigkeit  der  arteriosklerotiscken  Ver- 
ünderungen  in  der  Aorta  jugendlicher  Individuen  hervor.  —  Jedocb 
verlaufen  nach  Simnitzky  derartige  Arteriosklerosen  bei  jugendlichen 
Individuen  meist  ganz  symptomlos  und  werden  als  Anfangsstadien 
in  der  Entwicklung  des  arteriosklerotischen  Prozesses  nur  znfiUig 
itm  Sektionstisch  aufgefunden.  Nur  in  Fällen,  wo  sie  bedeutende 
-Grade  der  Entwicklung  erreichen,  wie  in  den  Fällen  von  Seitz  und 
Marfan,  können  sie  auch  Symptome  von  selten  des  Herzens  oder 
«der  Gefäße  auslösen. 

Wenden  wir  uns  nun  zur  Frage  der  Ätiologie,  ohne  auf  die 
immerhin  bestehende  Möglichkeit  näher  einzugehen,  daß  in  unserem 
Falle  nur  ein  zufiLlliges  Zusammentreffen  von  G^fäß-  und  Nieren- 
veränderungen stattgefunden  hat,  so  kommt  zunächst  in  Betracht^ 
daß,  wie  Senator^*)  sagt,  die  Beziehungen  zwischen  Schmmpfniere 
und  Arteriosklerose  dreifacher  Art  sind,  indem  die  Schrumpfiliere 
und  die  Arteriosklerose  jede  die  andere  bedingen  können  oder  aber 
gleichwertige  und  mehr  oder  weniger  gleichzeitige  Folgen  einer 
Anderweitigen  Ursache  sein  können.  Fassen  wir  zunächst  die 
Möglichkeit  einer  primären  Arteriosklerose  ins  Auge,  so  fiUt  es 
^erdings  schwer,  in  der  Vorgeschichte  unserer  Patientin  eine 
genügende  Erklärung  ffir  die  Entstehung  einer  solchen  zu  finden. 
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Abgesehen  yod  dem  bereits  oben  erwähnten  Falle  Bnchtas  Yon 
Arteriosklerose  bei  einem  17  jährigen  hereditär  luetischen  Indiridnüm 
teilte  Sonnenberger  Worms  in  der  Diskussion  znm  Seitzschen 
Vortrag  nüt,  in  2  Fällen  von  tödlicher  Blutung  nach  ritueller 
Zirkumzision  Lues  der  Eltern,  in  einem  Falle  manifeste  hereditär 
hietische  Erscheinungen  beobachtet  zu  haben.  Auch  Hochsinger^^) 
betont  die  ätiologische  Bedeutung  der  Lues  hereditaria  für  derartige 
Oefiißyeränderungen,  indem  sowohl  die  chronische  Aortitis  als  auch 
^e  Sklerose  der  peripheren  Arterien  im  Kindesalter  fast  immer  auf 
Lues  beruhen  sollen  und  Wiesner  ^^  fand,  daß  es  bei  kongenitaler 
Syphilis  häufig  an  der  Aorta  und  ihren  großen  Ästen,  hauptsächlich 
in  den  äußeren  Abschnitten  der  Media  zu  zelligen  Infiltraten  um 
•die  Vasa  yasorum  kommt,  was  darauf  schließen  läßt,  daß  bei 
kongenitaler  Lues  mit  den  bei  erworbener  Lues  tibereinstimmende 
Oefäßyeränderungen  auftreten  können. 

Von  anderer  Seite  wird  dagegen  das  Ba.uptgewicht  auf  die 
Bedeutung  von  akuten  fieberhaften  Lifektionskrankheiten  für  die 
Juvenile  Arteriosklerose  gelegt  So  betont  schon  Seitz,  daß  be- 
sonders sein  erster  Fall,  bei  welchem  sich  die  Gefäßkrankheit 
geradezu  vor  seinen  Augen  entwickelte,  sehr  geeignet  erscheint,  die 
Entstehungsmöglichkeit  der  Arteriosklerose  durch  toxisch-infektiöse 
Krankheiten  darzutun.  Dieser  Ansicht  schließt  sich  y.  Schrötter 
an.  Er  beobachtete  einen  16  jährigen  Knaben,  bei  dem  sich  eine 
Schrumpfniere  im  Oefolge  einer  chronischen  Nephritis  (S.  116) 
•entwickelt  hatte  und  der  an  Urämie  zu  Grunde  ging.  7  Jahre 
▼orher  hatte  er  Masern,  Tor  8  Monaten  Anthrax  im  Nacken  tiber- 
standen. Bei  der  Sektion  fanden  sich  die  Ge&ße  an  der  Himbasis 
atheromatös,  leichtes  Atherom  der  Aorta  und  im  Ileum  nekrotische 
Herde  mit  hyaliner  Degeneration,  die  fast  zum  Verschluß  der 
kleineren  Gefäße  geftihrt  hatte.  Auch  t.  Simnitzky  betont  die 
Bedeutung  der  Infektionskrankheiten  ftbr  die  Entwicklung  Ton 
Erkrankungen  der  Arterienwand.  Er  fand  in  84  von  seinen  38 
Fällen  schwere  akute  Lifektionskrankheiten  vor  kürzerer  oder  längerer 
Zeit,  in  weiteren  6  Fällen  seit  langer  Zeit  chronische  Tuberkulose 
und  tiberdies  in  3  Fällen  länger  dauernde  letale  infektiöse  Er- 
krankungen, so  daß  in  71%  der  Fälle  an  einem  eyentuellen  Zu- 
sammenhang zwischen  der  Arteriosklerose  und  Lif  ektionserkrankungen 
SU  denken  ist. 

Endlich  hat  in  letzter  Zeit  Wiesel^')  die  Vermutung  aus- 
gesprochen, daß  zahlreiche  Fälle  Yon  sogenannter  Juveniler  Arterio- 
iiklerose^   strenge  ron  der  echten  Arteriosklerose  zu  trennen  sind. 
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nämlich  solche,  bei  denen  das  Auftreten  Yon  arteiiosklerotischen 
Prozessen  nach  Tor  längerer  Zeit  überstandenen  InfektioDakrankheitea 
als  Endansgang  einer  nrsprünglichen  Mediaerkranknng  zu  denten 
wäre,  während  bei  der  Arteriosklerose  der  ursprüngliche  Siti  der 
Erkrankung  in  der  Intima  zu  suchen  ist 

Unser  Fall  würde  allerdings  nicht  in  diese  Beihe  yon  FaUen 
gehören,  da  sich  histologisch  nur  solche  GefaByeranderungen  fanden, 
wie  sie  die  typische  Endarteriitis  chronica  deformans  zeigt, 
und  nicht  solche,  wie  sie  der  luetischen,  oder  der  yon  Wiesel 
aufgestellten  Form  entsprechen.  Ebensowenig  würde  der  Ton 
uns  erhobene  histologische  Befund  mit  dem  Bilde  der  CrefiU^ 
erkrankung  bei  chronischer  Bleiyergiftung  übereinstimmen,  bei  der 
es  sich  nach  Kolisko^^)  wesentlich  um  eine  Hypertrophie  der 
Media  handelt  ohne  degeneraüye  Vorgänge.  Wenn  wir  nun  noch 
Alkoholismus,  wie  im  Falle  Chiari^^),  Heredität  oder  die  indivi- 
duelle  Disposition  der  Gefäße  (Seitz)  und  schließlich  eine  eyentoell 
yererbte  gichtische  Diathese  in  Betracht  ziehen,  so  können  wir  sagen, 
daß  für  keines  dieser  etwa  ätiologisch  fiir  eine  primäre  Arterio- 
sklerose in  Betracht  konmienden  Momente  sich  ein  wirklich  be- 
friedigender und  zureichender  Anhaltspunkt  in  der  Anamnes^^ 
ergibt.  Überdies  bestand  höchst  wahrscheinlich  bei  unserer  Erank^a 
eine  ausgebildete  Schrumpfniere  schon  zu  einer  Zeit»  als  die 
Symptome  yon  selten  des  Gefaßapparates  noch  keineswegs  staik 
ausgeprägt  waren.  Auch  der  histologische  Befund  entsprach  nicht 
dem  Bilde  einer  sog.  arteriosklerotischen  Schrumpfniere,  sondern 
einer  Schrumpfniere,  der  auch  entzündliche  Veränderungen  za 
Grunde  lagen. 

Verständlicher  wäre  es,  die  Nierenyeränderung  als  das  Primäre 
aufzufassen,  obgleich  wir  auch  für  diese  in  der  Vorgeschichte 
unserer  Kranken  keine  Ursache  ausfindig  machen  können  und  nichts 
auf  die  besonders  yon  Senator  herrorgehobene  Heredität  oder  eine 
yererbte  Schwäche  der  Nieren  hinweist  Denn  es  würde  dann  unser 
Fall  entweder  als  wirklich  primäre,  also  ohne  yorausgegangene  akute 
ASektion  von  Anfang  an  schleichend  yerlaufene,  chronische  Nephritis 
aufzufassen  sein  oder  in  jene  Gruppe  yon  scheinbar  primären, 
in  Wirklichkeit  aber  sekundären  Schrumpfnieren  gehören,  die  nach 
Senator  mehr  im  jugendlichen,  selbst  im  Kindesalter  yorkonunen 
und  bei  deren  schleichendem  Verlauf  ihr  Zusanmmienhang  mit  einer 
oft  Jahre  lang  zurückliegenden,  meist  im  Verlauf  einer  akuten  In- 
fektionskrankheit entstandenen  akuten  Nephritis  schwer  oder  gsr 
nicht  zu  erweisen  ist.    Daß  femer  auch  im  Kindesalter  eine  Schmmpf- 
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mere  zur  Arteriosklerose  führen  kann,  erscheint  nicht  unmöglich, 
da  sie  mit  einer  Erhöhung  des  Blutdruckes  einhergeht,  wie  ja  auch 
in  unserem  Fall  eine  Erhöhung  des  Blutdruckes  schon  2  Jahre  vor- 
her und  auch  später  noch  bestand  und  schon  seit  Traube^*)  es 
als  Tatsache  gilt,  daß  überall  da,  wo  eine  solche  abnorm  hohe 
Spannung  längere  Zeit  besteht,  Sklerose  der  Aortenintima  gefunden 
wird.  Dazu  kommt  noch  gerade  in  unserem  Falle,  daß  das  mikro- 
skopische Bild  vollkommen  mit  jenen  von  Jores  gefundenen  Ver- 
änderungen übereinstimmt,  die  er  als  Hypertrophie  gewisser  Schieb'« 
ten  der  Gefäßwand  infolge  einer  vermehrten  funktionellen  Inanspruch- 
nahme der  Gefäßwand  —  durch  erhöhten  Blutdruck  erklärt.  Über- 
dies sieht  von  Schrott  er  gerade  die  Tatsache,  daß  schon  bei  jugend- 
lichen Individuen  zugleich  mit  Schrumpfniere  Arteriosklerose  vor- 
kommt als  beweisend  dafür  an,  daß  die  Sohrumpfniere  zur  Ent- 
stehung der  Arteriosklerose  beitragen  kann. 

Hierher  gehört  außer  den  Fällen  v.  Schrötter  und  Filatoff- 
Rachmaninoff  noch  ein  Fall  von  Allen  Baines^''),  der  bei 
einem  107«  jährigen  an  Herzschwäche  verstorbenen  Knaben,  Nieren- 
schrumpfung und  eine  ausgebreitete  Arteriosklerose  mit  stellenweise 
fast  bis  zur  Obliteration  gehenden  Veränderungen  der  Vasa  vasorum 
beobachtete. 

In  beiden  Fällen  aber,  sei  es  daß  die  Gefäßveränderung,  oder 
die  Nierenveränderung  das  Primäre  gewesen  ist,  können  wir  die 
Frage  nach  der  Ätiologie  der  primären  Schädigung  eines  dieser 
beiden  Organe  in  unserem  Falle  nicht  mit  Sicherheit  beantworten. 
Die  im  2.  Lebensjahr  überstandenen  leichten  Masern  mit  der 
Nierenschrumpfung  in  Beziehung  zu  setzen,  erschiene  uns  ebenso 
gezwungen,  wie  sie  mit  der  G^faßveränderung  in  Zusammenhang  zu 
bringen,  und  eine  andere  Infektionserkrankung  anzunehmen,  in  deren 
Gefolge  solche  Veränderungen  beobachtet  werden,  dazu  sind  wir 
nicht  berechtigt,  wenn  die  Möglichkeit,  eine  solche  ohne  besonders 
auffallende  Symptome  überstanden  zu  haben,  auch  nicht  unter  allen 
Umständen  von  der  Hand  gewiesen  werden  kann. 

Was  schließlich  die  dritte  Möglichkeit  anbelangt,  daß  ein 
unbekanntes  Agens  gleichzeitig  Nieren  und  Gefäße  betroffen  habe, 
80  können  wir  selbstverständlich  diese  nicht  mit  völliger  Sicherheit 
ausschließen,  haben  aber  andererseits  auch  keine  Anhaltspunkte,  sie 
anzunehmen. 

Wollen  wir  jedoch  in  kurzen  Zügen  das  Wesentliche  unseres 
Falles  noch  einmal  zusammenfassen,  so  können  wir  mit  einiger 
Wahrscheinlichkeit  sagen,   daß  eine  aus  unbekannter  Ursache  ent- 
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standene  chronische  Nephritis  durch  längere  Zeit  eine  Blntdmck- 
Steigerung  herbeifährte  und  daß  dadurch  eine  echte  arteriosklerotische 
Yeränderang  der  Arterien  und  eine  hochgradige  Hypertrophie  und 
Düatation  des  Herzens  entstand  und  daß  ferner  Yon  diesen  drü 
kranken  Organen  die  Gefäße,  die  einer  solchen  Spannung  auf  die 
Dauer  nicht  gewachsen  waren,  am  frühesten  insuffizient  wurden,  »o 
daß  durch  das  Bersten  eines  Gefäßes  die  tödliche  Blutung  erfolgte* 
Eigenartig  ist  an  unserem  Falle,  daß  diese  Veränderungen,  die  in 
höherem  Alter  gewiß  nichts  Seltenes  sind,  bereits  im  Kindesalter 
sich  einstellten. 

Wenn  femer,  wie  schon  oben  erwähnt,  Wiesel  jene  zahl- 
reichen Fälle  yon  juveniler  Arteriosklerose  in  eine  Gruppe  zusammen« 
fassen  will,  die  nach  einer  Infektionskrankheit  entstehen,  auf  einer 
primären  Erkrankung  der  Media  beruhen  und  deshalb  you  der  echten 
Arteriosklerose  strenge  zu  trennen  sind,  so  glauben  wir,  auf 
Grund  des  in  unserem  Falle  erhobenen  mikroskopisches 
Befundes  daneben  noch  eine  andere  Gruppe  Ton  anschei- 
nend selteneren  Fällen  aufstellen  zu  können,  die  histo- 
logisch und  klinisch  der  echten  Arteriosklerose  angehören» 
Eine  derartige  Sonderung  der  Fälle  von  juveniler  Arteriosklerose  in 
einzelne  Gruppen  steht  im  Einklang  mit  der  Ansicht  v.  Schrötters,. 
daß  den  Fällen  von  Arteriosklerose  im  Eandesalter  diSerente 
Prozesse  zu  Grunde  liegen  dürften.  In  unsere  Gruppe  dürften 
wahrscheinlich  auch  die  Fälle  Filatoff-Rachmaninoff  und  Alien 
Baines  gehören. 
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Beobachtungen 

über  die  Wirkung  hydriatisoher  Prozeduren 

bei  masernkranken  Kindern. 

Von 

Dr.  ADOLF  P.  HECHT. 

Von  vielen  Seiten  wird  die  Anwendung  hydrotherapeatisdiar 
Maßnahmen  bei  Masernkranken  empfohlen,  und  zwar  nicht  bloB 
zum  Zwecke  der  Herabsetzung  der  Körpertemperatur,  sondern  aaoh 
vor  allem  zur  Bekämpfung  nervöser  Erscheinungen  und  zur  An« 
regung  tiefer  Respirationen,  die  wieder  dem  Entstehen  von  Ateiek- 
tasen  und  Bronchopneumonien  entgegenwirken  sollen.  XJber  die 
Art  der  empfehlenswerten  Prozeduren  geht  aber  die  Ansicht  der 
Autoren  beträchtlich  auseinander. 

Jakobi  und  Baginsky  geben  im  Kindesalter  im  allgemeinen 
Packungen  den  Vorzug  vor  Bädern. 

Kellogg^)  verwirft  bei  Kindern  unter  1  Jahr  das  kalte  Bad 
durchaus,  da  dasselbe  infolge  des  Mißverhältnisses  der  Energie  der 
wärmebildenden  Zentren  zu  der  relativ  großen  Oberfläche  des  kind- 
lichen Körpers    schädliche  Wirkungen   nach   sich   ziehen  können. 

Ebenso  will  B.  Fischig  an  Stelle  des  kalten  Bades  laue  Bäder, 
oder  höchstens  Packungen  treten  lassen. 

Gu6rin')  hingegen  hat  bei  schweren  Masern-  und  Scharlach- 
fällen Bäder  von  SO^  C.  mit  Vorteil  in  Verwendung  gezogen. 

Dreister  geht  Jürgensen^)  vor.  Er  empfiehlt  bei  schwerem 
Scharlach  mit  hohem  Fieber  von  4ß^  0.  Bäder  bis  zu  20  ®  5  Minuten 
lang  und  geht  bei  älteren  Ejndem  sogar  auf  16  ®  0.  herunter.  Bei 
Masern  gibt  er  im  allgemeinen  Bäder  von  28  ®  C.  bis  33  ^^  0.  in  einer 
Dauer  von  10 — 15  Minuten.  Wenn  aber  zu  einem  rasch  sich  ent- 
wickelnden hoch  fieberhaften  Zustand  schwere  Himerscheinungen 
hinzutreten,  zieht  er  Begießungen  ndt  kaltem  Wasser  nicht  über 
16^0.  durch  Va — ^  Minuten  in  Anwendung  und  gibt  bei  Fort- 
dauer der  Hyperpyrexie  und  der  nervösen  Allgemeinerscheinungen 
Bäder  von  20 — 26^  C.  und  6  Minuten  Dauer  mit  kurzer  Begießung 
am  Ende  des  Bades  mit  ganz  kaltem  Wasser.  Im  Bade  wird  der 
Körper  des  Patienten  kräftig  frottiert  und  nach  demselben  folgt 
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aooh  eine  trockeae  Abreibung,  Bei  einer  so  ausgiebigen  W&nne; 
Entziehung  muß  man  nach  seiner  Ansidit  stets  an  iie  MögUeUceit 
eines  Naofalassens  der  Herzkraft  denken  und  da«  Kind  beeoaders 
naeh  dem  ersten  Bade  sorgfältig  beobachten,  sowie  seine  Körper- 
temp«ratur  im  Mastdärme  bestimmen.  Zur  Vermeidung  Yon  KoUf^en 
empfiehlt  er  die  Darreichung  von  Wein  eine  V«  Stunde  Yor  und  nadi 
dem  Bade.  Wie  wenig  man  bei  sorgfältiger  Beobachtung  ein- 
greifende hydriatische  Prozeduren  beim  Kind  zu  scheuen  braucht, 
das  beweist  die  Mitteilung  Jürgensens^),  daß  er  den  Mut  hatte, 
«ein  eigenes  19  Monate  altes  Kind  während  einer  Pneumonie  in 
10 — 8®  C.  Wasser  10  Minuten  lang  zu  baden.  Auf  den  Umstand, 
daß  kalte  Bäder  von  Kindern  ganz  ausgezeichnet  vertragen  weiden, 
macht  neuerdings  Gl^nard')  aufinerksam.  Er  weist  darauf  hin, 
daß  man  trotz  der  herrsdienden  Meinung  bei  Kindern  im  Anschluß 
an  kalte  Bäder  keine  Kollapse  zu  fiirchten  hat.  In  Bädern  von 
90  —  22^  C.  kann  man  bei  einer  Dauer  von  10  Minuten  Temperatur- 
abfälle von  3^  im  Rektum  konstatieren  und  in  den  nächsten  SO 
Minuten  sinkt  die  Mastdanntemperatur  noch  um  weitere  0*2 — 0-3<^ 
ab.  Nach  2  Stunden  hat  die  Temperatur  wieder  die  frühere  Höhe 
erreicht.  Yon  der  6.  Minute  an  beobachtet  man  im  Bade  frösteln. 
Mit  Gignoux  konnte  er  Temperaturabfalle  auf  32  <>  konstatieren, 
ja  Bouveret  fand  auch  30<^.  616nard  hat  den  Eindruck,  daß 
gerade  der  Shok  des  kalten  Wassers  geeignet  ist,  den  Kollaps  zu 
Terhindem,  und  wenn  andere  Autoren  bei  kalten  Bädern  typhus- 
kranker Kinder  Kollapse  sahen,  so  führt  er  diesen  Umstand  darauf 
zurück,  daß  mit  der  Bäderbehandlung  zu  spät,  erst  am  10.  oder 
12.  Tage  begonnen  wurde,  daß  eine  Myokarditis  bestand,  oder  daß 
die  Bäder  zu  warm  genommen  wurden.  In  diesem  FaUe,  wenn 
nämlich  der  Shok  des  kalten  Wassers  nicht  in  Aktion  tritt  und 
andererseits  der  Stimulus  des  fieberwarmen  Blutes  durch  die 
Temperaturerniedrigung  fortfällt,  erscheint  ihm  die  Möglichkeit  des 
Eintritts  eines  Kollapses  gegeben.  In  der  Tat  hat  Henoch,  der  in 
24  Stunden  2  mal  6 — 8  Minuten  lang  bei  einer  Temperatur  yon  30^  C. 
badet,  wenn  die  Temperatur  40  <^  überschritten  hat,  also  gewiß  sehr 
vorsichtig  zu  Werke  geht,  9  mal  unter  152  Fällen  Tod  im  Kollaps 
gesehen. 

Es  sollen  nunmehr  die  Beobachtungen  mitgeteilt  werden,  die 
idi  auf  der  Masernabteilung  des  St.  Annenkinderspitals 
bei  Vornahme  von  Kaltwasserprozeduren  zu  machen  Qelegenheit 
hatte.  Es  wurden  kalte  20®  C.  und  abgekühlte  (you  360  auf  28<>  C.) 
Vollbäder,  Abreibungen  und  Packungen  in  Anwendung  gezogen.   Bei 
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der  üngleichmäßigkeit  des  Mateirials,  das  in  der  Masemabteilimg  zar 
Aufnahme  gelangt  nnd  bei  dem  dadurch  bedingten  beträchtlichen 
Schwanken  der  Sterblichkeitszififem  erschien  mir  eine  Statistik  der 
Erfolge  willkürlich,  umsomehr  als  ich  ganz  hoffnungslose  Fälle  yonyom- 
herein  von  dieser  Behandlungsmethode  ausgeschlossen  habe.  Anderer- 
seits wurde  eine  Reihe  Yon  Patienten  und  Bekonvaleszenten  stadii 
causa  dazu  herangezogen,  ohne  daß  eine  therapeutische  Indikation 
für  die  Bäderbehandlung  bestanden  hätte.  Besprechen  wir  zuDächst 
den  antipyrethischen  Effekt. 

Um  die  Temperatur  herabzudräcken,  wurde  bei  den  yorliegendei 
Arbeit  zugrunde  liegenden  Versuchen  im  allgemeinen,  wenn  nichts 
anderes  bemerkt  ist,  in  Wasser  Yon  20<^  G.  durch  12  Minuten  ge- 
badet, wobei  das  Kind  am  ganzen  Körper  partienweise  an  der 
Torderen  und  der  Rückfläche  des  Stammes  und  an  den  Extremitäten 
Yon  einer  Pflegeperson  gerieben  wurde.  Nach  dem  Bade  wnrde 
es  ziemlich  energisch  mit  einem  trockenen  Laken  frottiert  und 
dann  in  einem  anderen  trockenen  Laken  und  eine  Wolldecke  dicht 
eingehüllt  Vor  der  Applikation  des  Bades  wurde  ein  von  StraDer 
empfohlenes  Celsiusthermometer  in  den  Mastdarm  eingeführt,  das 
lang  genug  ist,  daß  die  Skala  über  die  Wasseroberfläche  emporragt, 
so  daß  im  Bade  jederzeit  die  Mastdarmtemperatur  abgelesen  werden 
kann.  Ein  ausreichend  großer  Luftraum  und  das  kapillare  Lumen 
der  Quecksilbersäule,  soweit  sie  durch  das  Wasser  geführt  ist, 
sichern  die  Unabhängigkeit  der  Ablesung  Yon  der  Temperatur  des 
Bades.  Im  allgemeinen  wurde  die  Mastdarmtemperatur  vor  Beginn 
des  Bades  notiert  und  während  des  Bades  alle  2  Minuten  abgelesen; 
nach  dem  Bade  wurde  sie  durch  16  Min.  alle  5  Min.  bestimmt 
und  hierauf  in  V2S^^^^iS6Q  Intervallen,  im  allgemeinen,  bis  die 
Temperatur  vor  dem  Bade  wieder  erreicht  war. 

Der  antithermische  Effekt  setzt  sich  aus  2  Komponenten 
zusammen:  1.  aus  dem  totalen  Temperaturabfall,  der  fast 
immer  V4  Stunde  nach  Verlassen  des  Bades  maximal  war,  und  2.  ans 
Zeitdauer,  bis  die  Rektaltemperator  Yor  dem  Bade  wieder 
erreicht  ist. 

Wenn  wir  die  Temperaturabfälle  mit  einander  yergleichen,  so 
stellt  sich  alsbald  heraus,  daß  jüngere  Kinder  im  allgemeinen 
energischer  abgekühlt  wurden,  als  ältere,  und  daß  auch  der  Er- 
nährungszustand Yon  Einfluß  war,  insofern  als  schlecht  entwickelte 
und  schlecht  genährte  Kinder  einen  tieferen  Temperaturabfall  aof- 
wiesen  als  gatentwickelte  und  gutgenährte. 

Die  folgende  Tabelle  soll  diese  Behauptung  illustrieren. 
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J.  E.,  4  Monate  altee  £ind,  sehr  schlecht  genährt,  Temperatnrabfall    7^C. 
V.,    4        „  „         „    ,  elend,  1  Tag  Tor  dem  Tod,  „  ?•  C. 

3  gntgenährte       anter  1  Jahr  im  Mittel :  Temperatarabfall  2*5®  0. 
3  schlechtgenährte    j»     n     i»      >«        i«  n  ^'^^  ^« 

Erstes  and  2.  Jahr: 

8  gnt  genährte „        „  „  2*2*  C. 

1  besonders  schlecht  genährtes  „  4*45^  C. 

3.  and  4.  Jahr: 
1  gnt  genährtes „  1*4®  G. 

1  mäßig  gat  genährtes  .   .   .     ^        „  „  29^  C. 
8  schlecht  genährte     ...•,,„                       „  2*8^  C. 

5.  Jahr: 

2  schlecht  genährte     ....„„  „  200  C. 
1  gutgenährtes „             1*8®  C. 

6.  Jahr: 

1  gnt  genährtes ,,  1-2^  G. 

7.  Jahr: 

1  gat  genährtes „  1.9^  G. 

10.  Jahr: 

1  gnt  genährtes „  l'6o  G. 

Ziehen  wir  nun  den  Durchschnitt  nach  der  Altersstufe,  so  finden 
wir  im  Mittel:  bis  zum  1.  Jahr  3*6<»  C,  im  1.  und  2.  Jahr  3*3o  C, 
im  3.  xmd  4.  Jahr  2*1^;  yom  6.  Jahr  ab  ziemlich  unregelmäßige, 
wohl  zufallige  Schwankungen. 

Ordnen  wir  aber  die  Zahl  nach  dem  Ernährungszustand,  dann 
stellt  sich  heraus,  daß  in 

16  FäUen  bei  gutem  Ernährungszustand  der  Temperatur-Abfall 
1*74®  C.  beträgt,  in  12  Fällen  bei  schlechtem  Ernährungszustand 
der  Temperatur-Abfall  4-0*^  C. 

Wir  ersehen  aus  Toranstehenden  Daten,  daß  der  Temperatur- 
abfall nur  in  den  ersten  4  Lebensjahren  vom  Alter  be- 
einflußt undder  Ernährungszustand  Yon  vielmaßgebenderer 
Wirkung  ist. 

Bei  der  großen  Bedeutung,  die  das  Frottieren  im  Bad  auf  den 
temperaturherabsendenden  Effekt  desselben  hat,  haben  wir  auch  den 
Einfluß  des  Reibens  untersucht. 

Abfall  im  Bad  yon 
20«  C.  12  Min. 

1.  Josefine  Fr.,  4  Jahre  alt,  nnterentwiekelt,  mager    ohne  Reiben:    mit  Beiben: 

2-8«  C.  — 

Bad  Ton  11-12«  C.  10  Mia 

2.  Heinrich  F.,  8  Jahre  alt,  gnt  genährt.  ohne  Reiben:    mit  Reiben: 

10«  C.  1-6*  C. 

von  25«  C.  6  Min. 
8.  Rosa  H.,  5  Jahre  alt,  schwächl.  ohne         mit  Reiben: 

10»  C.  0-6«  C. 

16* 
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▼OD  fiO*  0.  19  MkL 

4.  Josef  S.,  12  Mon.  alt,  tebwäfi^lich.  ^.^q  q  g.g«  q 

▼OQ  80<»  O.  lU  Mio. 

5.  Alois  B.,  3  Jahre  alt,  schwächlich.  q.q«  q  »^  q 

von  25— 16«  C.  12  Min. 

6.  Anna  H.,  17  Mon.  alt,  schwächlich.  ..^  q  .^  q 

Fon  l^^  G.  12  lün. 

7.  Therese  K.,  15  Mon.  alt,  ziemlich  fett.  .  .^  ^  ^  .^  q 

_  ,  ,  ,     .  Ton  24^1«-5«  10  Min. 

8.  Julias  K.J  2  Jahre  alt,  kräftig.  «..«  ^  ^.00  q 

„  ,  von  22*  C.  12  Min. 

9.  Emma  T.,  10  Mon.  alt,  kräftig.  ^.^o  0  ^.7«  q 

^       ^         ,  von  20»  C.  12  Min. 

10.  Karl  W.,  8  Jahre  alt,  gut  genährt.  «  .^  q  1-7<»  C 

von  201*  C.  12  Min. 

11.  Hubert  Seh.,  5  Jahre  alt,  schwächlich.  o.go  n  3.0*  n 

«^    T^,.    ,     .    T      «  %-■  lö  ^^-  nicht  reiben         von  22*  C.  5  Min. 

12.  Elisabeth  J.,  18  Mon.  i.i  +  o.9-2.0o  C.       reiben,  dawi  5  Min.  nicht 

alt,  schwachhch.  ^.^  l-^+O^-W«  C. 

Aus  Yoranstehender  Veisaohsraihe  ei^bt  sich,  daS  die  Wirkung 
kalterBäder  zweifellos  auch  ImKiudesalterdurchFrottierea 
erhöht  wird.  Doch  ist  der  Unterschied  viel  kleiner  als 
beim  Erwach senea,  bei  dem  ohne  Beiben  im  kalten  Bad  kaum 
irgend  ein  Einfluß  auf  die  Rektaltemperatur  nachweisbar  ist  80 
hat  nach  Mitteilung  y.  Liebermeisters  ^  ein  84 jähriger  gesunder 
Mann  I7,  Stunden  im  kalten  Bad  (91—830  C.)  zugebracht  wobei 
seine  Bektaltemperatur  von  37*5  nur  auf  37*3*  C.  sank. 

Auch  in  Seebädern  yon  6*  C.  bis  zu  einer  halben  Stunde  stellt 
sich  im  allgemeinen  kein  Absinken  der  Mastdarmtemperatur  ein 
(Winternitz  und  Tschurtschenthaler,^)  Winternitz  «md 
Tripold^,  ebensowenig  im  Gärtnerschen^^)  „Buderbad^  bm  SO^G. 
durch  80  Minuten,  wobei  der  Wellenschlag  und  die  durch  die  Buder- 
bewegung  herrorgerufene  Bewegung  des  Wassers  bereits  als  Haut- 
reiz in  Betracht  kommen. 

Von  Interesse  ist  in  klinischer  Hinsicht  der  Einfluß  der 
absoluten  Körpertemperatur  sowie  des  Ganges  derselben  auf 
die  Wirkung  der  Bäder. 

Bekanntlich  gilt  im  allgemeinen  der  Satz  y.  Liebemeisters:^^) 
^Auch  bei  dem  fieberkranken  besteht  die  Wärmeregulierung  fort. 
Aber  es  wird  nicht  mehr  fiir  die  Normaltemperatur  you  etwa  37®  C. 
reguliert,  sondern  für  die  höhere  Fiebertemperator  yoa  39  *,  40*  ader 
41^  C."    Doch  gibt  y.  Liebermeister  zu,  daß  die  Begulierung  nicht 
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SO  ▼elOEommen  ist,  wie  beim  Gesmideiiy  und  die  Nachwirkung  des 
Bades  beim  Fiebernden  im  allgemeinen  bedeutender  ausfällt. 

Auch  hat  insbesondere  beim  Baden  Typhuskranker  die  Er- 
fahrung gelehrt,  daß  die  Bäder  intensiver  in  der  Phase  spontanen 
Absinkens  der  Temperatur  wirken,  und  daß  im  amphibolen  Stadium 
ihr  Effekt  riel  größer  als  in  der  Periode  der  Akme  ist. 

Untersuchen  wir  nun  diese  Verhältnisse  bei  unseren  Patienten: 

1.  Vietor  W.,   4^/i  Jahre  alt,  maAig  entwickelt  und  genährt    Broncho* 
Pneumonie  nach  Masern 

Temperatur  Temperatorabfall 

morgens      abends        im  Bad  12  Min.      16  Min.  nach  d.  Bad. 


5.  X.  06    89-60 

iO-O« 

MO 

+ 

1-20 

=  2d« 

6.  X.       sa-o* 

401« 

Ige 

+ 

1-40 

—  2^6« 

1».  X.          d&9^ 

871« 

0.7* 

+ 

1-5« 

-2^ 

16.  X.          87-40 

87-4« 

1.0« 

+ 

110 

-  2l* 

2.  Frans  G.,  8  Mon.  alt,  gut  genährt.    Exanthem  in  Toller  Blüte. 

7.  X.  morgens  d9*7<^,  abends  40-4<>    l-9o+l*00»2'9<^   Abblassen  des  Ausschlags. 

8.  X.        „        d8-60        „      8800    1.8«+l-00— 2-8«. 

Aus  beiden  Beispielen  geht  besonders  deutlich  die  auch  sonst 
beobachtete  Unabhängigkeit  der  antipyrethischen  Wirkung 
Ton  der  Fieberhöhe  und  von  der  Tagesspannung  der 
Fieberbewegung  herror. 

Dabei  muß  noch  in  Betracht  gezogen  werden,  dafi  fbr  eine 
Fioberhöhe  Ton  39—40®  eine  Badetemperatur  von  20®  C.  naturgemäß 
eine  größere  Abkühlung  bedeutet,  als  für  die  normale  Körper- 
temperatur. 

In  anderer  Hinsicht  macht  sich  aber  die  bevorstehende  Ent- 
fieberung oder  die  yenniDderte  Tagesspannung  resp.  die  abendliche 
Temperaturemiederung  bei  einem  vormittags  applizierten  Bad  geltend 
in  der  verlängerten  Dauer  der  Wirkung.  Im  allgemeinen  erreicht 
die  Temperatur  nach  einem  Bad  von  80®  C.  und  19  Min.  erst  nach 
2 — 4  Stunden  ihre  frühere  Höhe. 

Z.  B.  Franz  6.  im  oben  mitgeteilten  Beispiel  2. 

7.  X.  Temp.  nach  2  Stunden  wieder  erreicht. 

8.  X.  Temp.  nach  3  Stunden  38*0  gegenüber  38.6  vor  dem  Bad. 
Das  voranstehende  Beispiel  1   zeigt  auch  besonders  schön  die 

IJnabhängkeit  des  Temperaturabfalls  nach  dem  Bade  von  der  Fieber- 
höhe und  Tagesspannung,  während  wir  nach  v.  Liebermeister  im 
Fieber  eine  stärkere  Nachwirkung  erwarten  konnten. 

Vergleichen  wir  den  nach  dem  Bad  erzielten  Temperaturabfall 
mit  dem  während  desselben,  so  finden  wir  G16nards  Angabe,  daß 
in  Bädern   von   20—22®  C.  10  Min.   die   Temperatur  in  recto   um 
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2 — 3®  sinke  und  in  den  nächsten  20  Minuten   nach   dem  Bad  um 
weitere  2 — 3  Zehntelgrade  durchaus  nicht  bestätigt 

Ln  Bad  20o  G.  12  Min.       15  Min.  nach  diamselbea 
No.  1  Alexandrine  K.  V  C.  1« 

„    2  Seh.  li»  C.  1-6» 

„    3  Karl  W.  O?«  C.  0-7« 

„    4  Psch.  0-5«  0.  0.6» 

„    5  Joaef  ö.  1-8»  0.  0-9» 

•„    6  V.  8-8»  C.  8'7« 

„    7  Karl  W.  20»  C.  2.7« 

Wir  könnten  noch  eine  Beihe  Ton  Fällen  anführen^  die  dea 
Beweis  dafür  liefern,  daß  nach  dem  Bad  die  Temperatur  an- 
nähernd in  gleicher  Weise  absinkt  wie  in  demselben  und 
nach  Vi  Stunde  meist  ihren  tiefsten  Punkt  erreicht,  mag  der  Abfall 
klein  (No.  4)  oder  groß  (No.  6)  sein.  Allerdings  erfahrt  diese 
Begel  auch  in  beiden  Richtungen  Ausnahmen  (No  6,  7). 

Die  Relation  zwischen  Wirkung  und  Nachwirkung  des 
Bades  erscheint  durch  yerschiedene  Badetemperaturen  nicht  alteriert, 
wohl  aber  durch  die  Dauer  des  Bades. 

Josef  A.,  17  Monate  alt,  Bronchopneumonien  (Tbc?)  nach  Masern. 


Dauer 

AbfaU 

des  Bades 

Temperatur 

nach  dem  Bad 

im  Bad 

Verhältnis 

8  Min. 

22—16«  C. 

1-9* 

1-6« 

nach  >im  Bad 

10  Min. 

21  C. 

1.40 

1-8« 

»»       <  V      « 

« 

220-20»  C. 

16« 

2-9« 

n         <  w        1» 

15  Min. 

26»— 28«  0. 

10« 

21« 

nach  dem  Bsd 

•1 

a4«-22«  C. 

l-O* 

31« 

V«— V«  ^*^  ^^"^ 

»> 

24«— 21«  0. 

1'5« 

8-00 

im  Bad  erfolgen- 

»f 

24«-22«  C. 

1-20 

2-7« 

den  Abfall 

>» 

24«-210  0. 

1-9« 

8-8« 

Je  kürzer  das  Bad  gegeben  wird,  desto  größer  ist  der  nach 
demselben  erfolgende  Temperaturabfall  im  Verhältnis  zu  dem  im 
Bad  selbst  erzielten. 

Bei  ganz  kurzen  Bädern  übertrifft  die  Nachwirkung  daher  audi 
die  Wirkung  um  ein  Vielfaches  z.  B. 

Rosa  H.,  Bad  25«,  6  Min. 

Abfall  im  Bad  um  0.2«  C, 

nach  dem  Bad  um  0*8«  C. 

Aus  theoretischen  Gründen  wollen  wir  auch  der  Temperatur- 
kurre  im  Bad  nachgehen. 

Nach  V.  Liebermeister^*)  erfolgt  in  einem  Bad  Ton  20*  C. 
in  den  ersten  5  Minuten  eine  sehr  stürmische  Wärmeabgabe,  die 
sich  in  den  folgenden  2  Minuten  bereits  deutlich  und  in  den  näch- 
sten  4   Minuten    noch   weiter   verlangsamt      Betrachtet   man    die 
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Temperaturkurve  im  Bad  nach  Ablesungen  von  2  zu  3  Minuten, 
80  ergibt  sich  ein  ziemlich  gleichmäßiges  Absinken  der  Temperatur 
oder  auch  ein  steileres  gegen  Ende  des  Bades.  Es  wäre  jedoch 
yerfehlty  daraus  auf  eine  gleichsinnige  Veränderung  in  der  Wanne- 
abgäbe  zu  schließen,  da  man  einige  Minuten  für  den  Ausgleich 
zwischen  Binnentemperatur  und  der  erniedrigten  Hauttemperatur  in 
Anschlag  bringen  muß. 

Die  chemische  Regulierung  durch  Vergrößerung  der  Sauerstoff- 
zehrung  entzog  sich  ToUkommen  meiner  Beurteilung,  die  physikalische 
hingegen  durch  Kontraktion  der  Hautgefäße  suchte  ich  zu  yerfolgen. 
In  jenen  Fällen,  in  denen  nicht  frottiert  wurde,  war  nur  ganz  Tor- 
übergehend  die  Haut,  soweit  sie  der  Wirkung  des  Wassers  aus- 
gesetzt war,  anämisch;  meist  wurde  sie  alsbald  hyperämisch  und 
areolarzyanotisch,  d.  h.  hellrote  Inseln  traten  bald  da  bald  dort  in 
der  violettroten  Haut  auf  als  Ausdruck  des  ungleichmäßigen  Ver- 
haltens der  Hautzirkulation. 

Die  Zitterreaktion  fehlte  während  des  Bades,  wenn  das  Kind 
heftig  schrie  oder  im  Bad  frottiert  wurde.  Sie  trat  aber  auf,  wenn 
das  Kind  im  Bad  ruhig  blieb  und  fast  immer  nach  dem  Bad.  Ein 
deutlicher  Einfluß  auf  den  Temperaturgang  im  Sinn  einer  Ver- 
zögerung des  Abfalls  oder  Beschleunigung  des  Anstiegs  wurde  oft 
Termißt,  war  aber  öfters  zweifellos  Torhanden. 

£agen  B.,  7  Jahre  alt,  kraftig. 

25!     V.  06.     AbfaU:  S-ö«  G.    Dauer:  1  St.  heftiges  Zittern. 

S6.     V.  06.         „         9-5*  C.         „        2    „     spurweiae     „ 
1.  VI.  06.        „        1-8«  C.        „       »/4  „    heftige«       „ 
De  la  V.,  16  Monat  alt,  gut  genährt. 

22.  L  07.     AbfaU:  4-3o  0.    Dauer:  2Vt  St.  geringes  Zittern. 

28.  I.  07.        „        8-90  C.         „        l»/4    n    heftiges        „ 

Im  langsam  abgekühlten  Bad  kann  man  bis  auf  24^,  ja  selbst 
20^  C.  heruntergehen,  wobei  die  Bektaltemperatar  um  0,4 — 0,7*  C. 
in  6  Minuten  absinkt,  ohne  das  Zittern  beobachtet  wird,  ja  ein 
IVt  jähriger  Knabe  Franz  Tr.  wurde  im  Bad  Ton  20®  C.  in  12  Min. 
Ton  37'6*  auf  35*6^  also  um  1*9®  C.  abgekühlt,  ohne  zu  zittern.  In 
einem  anderen  Fall  zitterte  ein  2jähriges  Mädchen  Friederike  N. 
bei  der  geringen  Abkühlung  Ton  38^  auf  37*7^ 

Im  allgemeinen  steht  die  Zitterreaktion  im  Kindes- 
alter gegenüber  den  späteren  Jahren  an  Promptheit  zurück, 
wenn  man  auch  Neugeborene  bereits,  wenn  sie  kurze  Zeit 
entblößt  liegen,  intensiT  zittern  sehen  kann.  Im  Anschluß 
an  die  Untersuchung  der  Regulierung  gegen  Abkühlung  soll  auch 
die  gegen  Erwärmung  besprochen  sein. 
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Auch  diese  war  öfters  ungenügend. 

Die  Kinder  wurden  in  ein  Bad  von  87^  G.  gebracht  und  die 
WaAsertemperatur  allmählich  auf  40 — 41 — 42®  C.  erhöht  Der  eben 
erwähnte  Knabe  Franz  Tr.,  blieb  darin  20  Minuten,  seine  Tempe- 
ratur stieg  von  37*4—38-6®  C,  abo  um  1*2®,  bis  endlieh  Schweift 
eintrat. 

Josef  R.,  4  Monate  alt,  elend,  geriet  erst  in  Schweiß,  nachdem 
seine  Bektaltemperatut  in  einem  Fall  Ton  36*8^  auf  37*7®,  in  einem 
anderen  tou  36*1®  auf  37*6®.  also  mn  1*9  resp^  1*6®  C.  gesti^^en  war. 

Friederike  N.,  2  Jahre  alt,  mäftig  gut  genährt,  reguliert  gegen 
Abkühlung  ausgezeichnet,  schwitzt  aber  kaum  bei  Anstieg  ihrer 
Rektaltemperatur  tou  37-6  auf  38*9®  also  um  1*3®  C.  Andere 
gleichaltrige  Kinder  schwitzen  bereits  deutlich  bei  Temperatur- 
erhöhung von  0*6 •,  ja  selbst  0*9®. 

Von  tasodilatationsbef ordernden  Mitteln  brachte  ich  Alkohol 
(6 — 10  g  Cognac  in  warmer  Milch  Vi  Stunde  tor  dem  Bad)  und 
Senimehlzusatz  zum  Bad  in  Anwendung.  Beide  MaBnahmen 
erwiesen  sich  wirkungslos,  wohl  deshalb,  weil  das  Kindesalter  ohnehin 
der  Kälteeinwirkung  gegenüber  nicht  sdhr  aasgesprochen  mit  Kon- 
striktorenkrämpfen  reagiert.  Ans  demselben  Ghimd  ist  der  Unter- 
schied nicht  sehr  in  die  Augen  springend,  ob  das  Kind  gerieben 
wird  oder  nicht. 

Das  Exanthem  ist  ohne  Einfluß,  so  daß  meine  Resultate 
nicht  etwa  nur  bei  Masernkranken  zu  Recht  beständen. 

Temp.-Abfall  Temp.-Abfall 

Alezandrine  N.,  Ezanihem  in  voller  Blüte,  2*2  ^  nach  Abblassen  2*1  ^ 
Karl  W.,  „  , 1.4^      „  „         l-7o. 

Voranstehende  Untersuchungen  ergeben,  daß  dem  frühen  Sandes- 
alter im  allgemeinen  eine  Insuffizienz  des  wärmeregulierenden 
Apparats  zukommt,  wie  dies  ja  Tom  Neugeborenen  längst  bekannt 
ist  Doch  sind  sich  die  Autoren  durchaus  nicht  darüber  einig, 
wann  die  Verhältnisse  denen  der  Erwachsenen  ähnlich  werden.  Nach 
Andral  ToUzieht  sich  dieser  Wechsel  in  der  2.  Stunde,  nach 
Schütz  und  Eröß  in  der  2.  Woche,  nach  Löschner  im 
2.  Lebensmonat,  nach  Demme  am  Ende  des  ersten  Jahres. 
Oct.  Stnrges  findet  das  ganze  Kindesalter  tou  differentem 
Verhalten  gegenüber  Temperatureinflüssen  im  Vergleich  zum 
Mannesalter.  ^') 

„Das  Verhältnis  der  Oberfläche  zum  Körperinhalt  bildet  eine 
wesentliche  Ursache  der  Wärmelabilität  der  ersten  Tage^  aber  sie 
reicht  zur  Erklärung    derselben   nicht  aus"    (Raudnitz).    Noch 
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weniger  kann  dies  natürlich  späterhin  rerwertet  werden,  denn  während 
ein  Kind  von  4-03  kg  eine  Oberfläche  Ton  3013  cm  ^  hat,  ist  sie  bei 
eineA  Körpergewicht  Ton  11-8  kg  nur  mehr  7191,  bei  16*4  kg  gar 
nnr  mehr  7681cm*  groß  (Rubner). 

Wir  müssen  znr  Erklämng  andere  Momente  heranziehen,  yielleicht 
die  Lebhaftigkeit  des  kindlichen  Stoffwechsels,  der  kanm  steigemngs- 
fähig  ist,  dann  eine  größere  spezifische  Wärmeabgabe  von  Seite  der 
Hant  im  Kindesalter,  wofür  Arnheim^^)  den  Beweis  erbracht  hat. 
Er  fand  bei  steigendem  Gewicht  Yon  10  auf  30  kg  eine  Abnahme 
des  Wärmeverlustes  dnrch  Leitung,  Strahlung  und  Verdunstung  auf 
die  gleiche  Oberfläche  berechnet.  Die  Beschaffenheit  der  Haut 
selbst  und  ihre  Durchblutungsverhältnisse  mögen  die  Ursache  hier- 
Ton  sein. 

Ein  Zusammenhang  mit  TasomotoriBchen  Einflüssen  erschien  mir 
durch  folgenden  Befund  gestützt 

Aus  einem  Konvikt  wurden  am  selben  Tag  6  ziemlich  gut  ge- 
nährte Knaben  mit  beginnenden  Masern  eingeliefert,  die  also  ziemlich 
gleiehe  Yersuchsbedingungen  darboten. 

In  der  Bekonvaleszenz  wurden  sie  mit  20^igem  Wasser  durch 
12  Minuten  frottiert  und  boten  folgende  Ergebnisse : 

Tempdraturabfalle  TrouMeausche  Flecken 

+ 
+ 
+ 

+  +  + 
+  + 
+  + 

Die  geringste  Resistenz  gegen  die  Abkühlung  fiel  mit 
der  stärksten  vasomotorischen  Erregbarkeit  zusammen. 
Im  weiteren  Verlauf  beobachtete  ich  nicht  selten,  daß  Kinder  mit 
zartem  Teint,  die  leicht  erröten  und  deutlich  Trousseausche  Flecken 
bekommen,  besonders  stark  abgekühlt  werden. 

Bisweilen  schien  es,  als  würde  bei  Wiederholung  der  Bade- 
prozeduren eine  Anpassung  an  den  Wärmeyerlust  eintreten,  sodaß 
der  erste  Temperaturabfall  steiler  war  als  die  folgenden. 

Für  Hunde  ist  dieses  Verhalten  als  gesetzmäßig  erwiesen. 
(Nasaroff,  Durig  und  Lode.) 

Ich  untersuchte  auch  den  Einfluß  der  Abkühlung  auf  den 
Puls.  Bei  maximaler  Temperaturherabsetzung  war  die  Arteria  radialis 
meist  so  kontrahiert,  daß  der  Puls  nicht  gezählt  werden  konnte,  so- 
daß ich  mich  meist  auf  die  Auskultation  beschränkt  sah.  Diese 
ergab    stets   laute    Herztöne  ohne  Pendelrhythmus,    aber   bisweilen 
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leichte  Arhythmie,  die  nach  1 — 2  Standen  wieder  schwand.  Dabei 
war  die  Frequenz  fast  immer  sehr  herabgesetzt  Abfälle  Ton  140 
auf  108 — 112  gehörten  zu  gewöhnlichen  Vorkommnissen,  manfttimal 
sank  aber  die  Pulsfrequenz  unter  100,  so  im  Fall  Stephan  8. 
Ton  140  auf  92,  im  Fall  Christine  B.  Ton  160  auf  84  (!).  Bewegt 
sich  die  Pulszahl  vor  dem  Bad  um  100,  so  schwankt  sie  nachher 
zwischen  60  und  70.  Ein  tiefer  Pulsabfall  kann  im  allgemeiDen 
als  gutes  Zeichen  gelten. 

Stephan  S.,  15  Monate  alt,  schwere  Bronchitis. 

22.  XI.   T.  Abfall  nm  S'^  Palsabfall  :  leO— 140 

28.  XL    „      „        „    8'3»  „         :  168—152 

seit    27.  XI.   fieberfrei. 

27.  XI.   T.  Abfall  um  Sb*  „         :  140—92  (!) 

Victor  W.,  4^/t  Jahre  alt,  Bronchopneumonien. 

5.  X.     von  89-9«  auf  87-00  herunter.    Puls  Ton  140  aaf  186. 

6.  X.      „    88-6 •    „    8Ö-9«         „  „       „    140    „    104. 
Bei  87-6  am  6.  X.  beträgt  die  Pulsfrequens  112. 

„'  ;870  •„    6.  X.  aber  18«. 
Johann  H.,  8  Jahre  alt,  blaß,  magrer,  Bronchitis  eapillaris. 
ll./XII.    Temperatnrabfall  Ton  88*5  auf  86-9*.    PuU  von  140  auf  ISO. 
12./Xn.  „  „     880     „    86-2«.        „       „     128     „    100. 

Am  2.  Tag  fiel  die  Temperatur  beiläufig  ebenso  stark  ab,  wie 
am  1.,    aber  der  Puls   um  28  gegenüber  20  Schlägen  am  Vortage. 

Während  des  Wiederanstiegs  der  Temperatur  sind  die  Puls- 
zahlen im  allgemeinen  höher  als  der  jeweiligen  Temperaturlage  ent- 
spricht, aber  niedriger  als  vor  dem  Bad.  Es  wird  immerhin  auf 
diese  Weise  dem  Herzen  eine  ausgiebige  Erholungsphase  geschaffen. 
Kollaps  beobachtete  ich  nur  einmal  und  zwar  nicht  bei  der  Bade- 
prozedur, wie  ich  sie  oben  geschildert  habe,  sondern  nach  AppUkatioa 
eines  Kühlapparates  auf  das  Herz. 

In  V4  stündigen  Intervallen  betrug  die  Pulsfrequenz  144,  128, 
124,  112,  116,  128,  132;  dabei  wurde  das  Kind  zyanotisch  und 
sehr  unruhig.  Die  Temperatur  war  von  37-8  •  auf  36*  gesunken. 
Ich  führe  dieses  Beispiel  an,  um  zu  zeigen,  daß  beim  KältekoUaps 
auch  ein  Anstieg  der  Pulsfrequenz  eintritt.  Diesen  habe  ich  nun 
auch  einmal  nach  einem  kalten  Bad  gesehen,  aber  ohne  sonstige 
Zeichen  für  Kollaps. 

Eu^en  B.,  7  Jahre  alt.  Bei  einem  Temperatur- AbfaU  von  2*5*  C.  stieg 
seine  Pulsfrequenz  von  124  auf  140. 

Tags  darauf  wieder  gebadet,  wies  er  den  gleichen  Temperator-Abfall  auf, 
und  sein  Puls  fiel  Ton  112  auf  104. 

In  zwei  Fällen  bei  elenden  Kindern  war  die  Temperaturemiedri- 
gung  eine  enorme  und  wollte  sich  nicht  ausgleichen,  so  daß  ich  nach 
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einer  Stande  ein  warmes  Bad  applizierte,  worauf  die  Temperatur 
sich  alsbald  wieder  hob. 

In  diesen  zwei  und  weiteren  zwei  Fällen  beobachtete  ich  in 
den  dem  Bad  folgenden  Stunden  das  Auftreten  von  Diarrhoe,  die 
aber  am  nächsten  Tag  spontan  geschwunden  war. 

Damit  ist  die  Aufzählung  übler  Zufalle  auch  erschöpft. 

Die  Respiration  sank  ziemlich  konstant  ab,  von  36  auf  32, 
von  68  auf  52,  Ton  80  auf  70,  usw.  Dabei  fiel  besonders  bei  Ter- 
breiteter  Kapillärbronchitis  und  Bronchopneunomien  nach  dem  Bad 
ein  fast  unaufhörlicher  Hustenreiz  auf,  eine  erwünschte  Erscheinung, 
die  aber  mitunter  doch  über  das  Ziel  hinausschoß,  so  daß  fast  jeder 
Atembewegung  ein  HustenstoS  folgte. 

Kurz  will  ich  auch  dem  Einfluß  der  Bäder  auf  die  elektrische 
Erregbarkeit  der  Nerven  gedenken. 

Grödel  hat  behauptet,  daß  die  elektrische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  und  Nerven  durch  kalte  Bäder  gesteigert,  durch  warme 
herabgesetzt  werde. 

Ich  habe  nun  nach  der  handlichen  kürzlich  yeröffentlicbten 
Methode  t.  Pirquets^ ^)  den  Neryns  peroneus  in  dieser  Hinsicht 
bei  10  Elindem  untersucht,  bin  aber  nicht  zu  einheitlichen  Resultaten 


Name 

Bad 

Heißes   Bad 

und  event.  Diagnose 

200,   ISMinaten 

—  41* 

JMederike  N. 

unmittelbar  gerin 

^e  Herabsetzung 

abgelaufene  Polyo- 

auch  no< 

;h  nach 

myelitis 

s/i  Stunden 

1/4  Stunden. 

Frana  Tr. 

Herabsetzung  gering 

Herabsetzung  stärker 

1  Stunde  lang 

^1%  Stunde  lang. 

Marie  H. 

ohne  Wirkung 

Steigerung  gering 
1  Stunde  lang. 

f  hüipp  E. 

ohne  deutlichen  Einfluß 

— 

Emma  D. 

sofort  Herabsetzung  für 

deutliche  Steigerung. 

1  Stunde,  eveot.  später 

. 

Steigerung 

Franz  V. 

wird    kathodisch    und   be- 

konunt  K.  S.  Tetanus, 

enorme  Steigerung  für 

2  Stunden 

Irma  E. 

leichte  Steigerung 

ohne  Einfluß. 

Josef  R. 

kein  Einfluß 

— 

Anna  B. 

leicht  gesteigert? 

leicht  herabgesetzt? 

Karl  W. 

leicht  herabgesetzt? 

leicht  herabgeseUt. 
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gelangt.  Da  die  Kinder  nach  dem  kalten  Bad  ihre  Mndnilatiir 
gpannen  und  nach  dem  warmen  erschlaffen  lassen,  bekonmt  msa 
im  ersteren  Fall  vielleicht  eine  zn  geringe,  im  letsteren  eine  zu  hoke 
Erregbarkeit  und  diese  Fehler  sprechen  wohl  für  die  Ton  Orödel 
behauptete  Veränderung.    (Siehe  Tabelle  S«  2&1.) 

Unter  10  Fällen  wir^  das  kalte  Bad  Imal  stark,  Smal  etwas 
steigernd,  4  mal  herabsetzend  und  3  mal  gar  nicht  auf  die  Erregbarkeit 
des  Nerren  ein.  Das  warme  Bad  wirkte  unter  7 mal  Imal  deadich, 
Imal  schwach  steigernd,  4mal  herabsetzend  und  Imal  war  es  ohne 
Effekt. 

Ein  Qesetz  läßt  sich  aus  diesen  Kesultaten  nicht  ableiten. 

Am  Schluß  meiner  Arbeit  ist  es  mir  Bedürfnis,  Herrn  Hofiat 
Prof.  Escherich  für  sein  förderndes  Interesse  meinen  eigebenstea 
Dank  auszusprehen.  Auch  hat  mich  Herr  Dozent  Dr.  Alois  Strasser 
aof  hydrotherapeutischem  Gebiet  in  liebenswürdiger  Weise  mit  seinem 
Bat  unterstützt  und  hierdurch  sehr  verpflichtet 
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Zur  Leukämie  im  Kindesalter. 

Von 

Dr.  ERICH  BENJAMIN  und  Dr.  EEICH  SLÜKA. 

Die  Leukämie  des  Kindesalters  gilt  im  allgemeinen  für  eine 
äußerst  seltene  Erkrankung.  In  allen  Lehrbüchern  der  Einder- 
heilkunde, selbst  in  den  neuesten  Auflagen,  begegnen  wir  der  An- 
gabe, daB  die  Autoren  dieses  äußerst  seltene  Leiden  nur  wenige 
Male  gesehen  haben. 

Schon  unsere  an  derselben  Stelle  yeröffentlichten  Unter- 
suohungen  über  das  Chlorom  ließen  uns  vermuten,  daß  in  An- 
betracht der  Ähnlichkeit  beider  Erkrankungen  die  Angaben  bezüglich 
der  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Leukämie  im  Kindesalter  nicht 
ganz  zu  recht  bestehen. 

Von  pathologisch-anatomischer  Seite  liegt  ein  Bericht  Hanse- 
manns  vor,  der  in  einer  Arbeit  Cassels  erwähnt  wird,  der  auf 
die  Häufigkeit  der  Leukämie  im  Eindesalter  hinweist,  indem  er  an- 
gibt, daß  im  Laufe  von  2^,  Jahren  unter  3000  Sektionen 
Erwachsener  und  Eander  nicht  weniger  als  4  Leukämieen  bei  Eindem 
zu  finden  waren.  Ein  ähnliches  Bild  von  der  Häufigkeit  der 
Leukämieen  geben  die  im  Jahre  1906  an  der  üniversitätskinder- 
klinik  des  Hofrats  Prof.  Escherich  klinisch  beobachteten  Fälle. 
Es  kamen  in  diesem  Jahre  2360  Ejnder  zur  Aufnahme.  Davon 
entfallen  ca.  600  Fälle  auf  Diphtherie,  ca.  400  auf  Scharlach, 
200  auf  Masern  und  der  Rest,  der  für  unsere  Zusammenstellung  in 
Betracht  kommt,  beträgt  ungefähr  1150  klinische  Aufnahmen, 
unter  diesen  fanden  sich  5  leukämische  Erkrankungen,  von  denen 
4  durch  die  Sektion  bestätigt  wurden:  zwei  akute  lymphatische 
Leukämieen,  1  akute  myeloide  Leukämie  und  2  Chlorome. 

Diese  geradezu  entgegengesetzten  Ansiditen  über  die  Häufigkeit 
der  Leukämie  —  sind  ja  doch  6  Erkrankungen  auf  1000  eine  recht 
beachtenswerte  Zahl  —  lassen  sich  nur  so  eridären,  daß  dieser  Er- 
krankung entweder  zu  wenig  Aufmerksamkeit  geschenkt  wird,  oder 
daß  die  Häufi^eit  der  Erkrankung  in  den  verschiedenen  Ländern 
eine  verschiedene  ist. 
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Schon  bei  der  ZusammenstelluDg  der  Literatur  fiel  es  uns  aof^ 
wie  TerhältnismäBig  schwach  Deutschland  mit  kasoistischen  Bei- 
trägen beteiligt  ist,  während  Österreich  und  ganz  besonders  Amerika 
das  Hauptkontingent  unserer  Fälle  stellen.  Mit  der  Häufigkeit  des 
Vorkommens  mag  es  vielleicht  im  Zusammenhange  stehen,  daB  die 
amerikanischen  Autoren  mit-Torzüglicher  Sachkenntnis  an  die  Unter- 
suchung des  Blutes  herantraten. 

Bis  Tor  kurzem  hatte  die  Diagnose  „Leukämie'^  nur  wissen- 
schaftlichen Wert.  Erst  als  die  wieder  ron  einem  Amerikaner, 
Senn,  versuchte,  von  anderen  nachgeprüfte  Röntgenbestrahlung 
Allgemeingut  der  Therapie  geworden  war,  mußte  man  mehr  Wert 
auf  die  frühzeitige  Erkennung  dieser  Krankheit  legen. 

Aus  diesem  Grunde  unterzogen  wir  uns  der  nicht  geringen 
Mühe,  die  weit  in  der  Literatur  zerstreuten  Fälle  in  dem  Rahmen 
unserer  Arbeit  zusammenzufassen,  sind  uns  aber  wohl  dessen  be- 
wußt, daß  unsere  Zusanunenstellung  nicht  im  mindesten  Ansprach 
auf  Vollständigkeit  machen  kann.  Wir  übersehen  za.  100  Falle 
der  Literatur,  ron  denen  man  mit  Sicherheit  sagen  kann,  daß  sie 
dem  uns  interessierenden  Krankheitsbilde  angehören.  Leider  sind 
nur  ungefähr  60  Beobachtungen  in  so  vollständiger  Weise  nieder- 
gelegt, daß  sie  nach  jeder  Richtung  hin  den  wissenschaftlichen  An- 
spruch der  Jetztzeit  genügen.  Nur  diese  haben  wir  in  die  Tabelle 
aufgenommen. 

Die  angeborene  Leukämie. 

Obwohl  das  praktisch  klinische  Interesse  der  angeborenen 
Leukämie  verhältnismäßig  gering  ist,  möge  wegen  der  hohen  theo- 
retischen Bedeutung  auf  diese  gewiß  höchst  eigentümliche  Form  der 
Erkrankung  hingewiesen  werden.  Die  Fälle,  in  denen  uns  von  der 
angeborenen  Leukämie  berichtet  wird,  sind  äußerst  spärlich. 

Vor  nicht  allzulanger  Zeit  berichtete  Siefard  von  einem  Falle 
fötaler  Leukämie  mit  Ödem  der  Plazenta.  Die  Mutter,  die  Er- 
scheinungen hochgradiger  Nephritis  —  6®/o„  Albumen,  Ödeme  — 
darbot,  brachte  ein  lebendes  Kind  zur  Welt,  das,  wie  de,  stark 
hydropisch  war.  Das  Kind  starb  nach  wenigen  Stunden.  Eine 
genaue  Blutuntersuchung  des  Fötus  hat  leider  nicht  stattgefunden. 
Es  wird  nur  von  starker  Vermehrung  der  weißen  Zellen  berichtet 
Die  Sektion  dagegen  ergab  den  unzweifelhaften  Befund  lymphatischer 
Leukämie.  Lymphatische  Infiltrationen  und  Lymphombildungen  in 
den  Organen. 

Wir  müssen  weit  in  der  Literatur  zurückgehen,  um  wieder  einen 
ähnlichen    Fall    aufzufinden.      1888    berichtet    Sänger   von  einem 
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totgeboienen  Kind  mit  kolossalen  Ödemen,  die  —  eine  Abbildung 
gibt  der  Antor  bei  —  den  Fötus  als  plumpe  Masse  erscheinen 
lassen.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  überall  Blutungen;  die  Milz 
war  um  das  Doppelte  vergrößert,  das  Verhältnis  der  weißen  Zellen 
zu  den  roten  im  Blute  betrug  1 :  3.  Auch  hier  mikroskopisch  derselbe 
Befund  wie  im  ersten  Falle.  Die  Mutter  dieses  Fötus  hatte  keinen 
Milztumor,  keine  Drüsen,  so  daß  der  Autor  eine  leukämische 
Erkrankung  bei  ihr  ausschließt,  dagegen  reichlich  Albumen  und 
hochgradige  Ödeme. 

In  zwei  älteren  Fällen  der  Literatur  findet  sich  genau  derselbe 
Befund.  In  dem  einen  Falle  wird  hervorgehoben,  daß  die  Mutter 
später   noch    ein   gesundes  Kind   zur  Welt  brachte. 

Es  ist  nach  diesen  Angaben  von  höchstem  Interesse,  den 
Bericht  eines  Falles  von  Sänger  zu  besitzen,  bei  dem  eine  sicher 
leukämische  Mutter  ein  sicher  nicht  leukämisches  Kind 
zur  Welt  brachte.  Alle  Blutpräparate  der  Plazenta  zeigten  leu- 
kämische Beschaffenheit  auch  dann,  wenn  das  Blut  größeren  oder 
kleineren  Arterien  und  Yenenstämmen  der  Placenta  foetalis  ent- 
nommen war.     Das  Nabelschnurblut  des  Kindes  war  völlig  normal. 

Nun  hat  die  neuere  Literatur  uns  mit  einem  Falle  bekannt 
gemacht,  bei  dem  ein  derartig  leukämisches  Eind  4  Wochen  lang 
weiter  lebte.  Lommel  berichtet  uns,  daß  das  28  Tage  alte  Kind 
1 282000  Rote  und  1  240000  Weiße,  deren  größter  Teil  aus  kleinen 
und  mittelgroßen  Lymphozyten  bestand,  im  mm"  Blute  hatte.  Die 
Milz  war  enorm  vergrößert,  die  Sektion  ergab  den  typischen  Befund 
einer  lymphatischen  Leukämie.  Der  Autor  selbst  hält  den  Fall 
für  zweifelhaft  kongenital. 

Die  Analogie  mit  dem  Falle  PoUmanns  läßt  aber  die  Kon- 
genitalität  auch  in  diesem  Falle  mehr  als  wahrscheinlich  erscheinen. 
Bei  seiner  Beobachtung  war  das  Eand  bei  der  Geburt  leukämisch, 
hatte  2  500000  Bote  und  315000  Weiße  im  mm'  Blut.  Milz  und 
Leber  waren  stark  geschwollen,  auch  hier  ergab  die  Obduktion 
typisch  leukämischen  Befund. 

Es  kann  an  dieser  Stelle  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  die  Ätio- 
logie der  Leukämie  des  weiteren  zu  erörtern;  aus  den  geschilderten 
Beobachtungen  von  angeborener  Leukämie  geht  aber  so  viel  hervor, 
daß  eine  parasitäre  Entstehung  der  Krankheit  auch  von  diesem 
Standpunkte  aus  ebenso  unwahrscheinlich  erscheint,  wie  das  Vor- 
handensein eines  Stoffes  im  Blute,  der  positiv  chemotaktisch  die 
weißen  Blutkörperchen  aus  ihren  Entstehungsorten   anlockt.     Wir 
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missen  rielmehr  als  Ursache  der  Leukämie  eine  WachstumsaaoiDalie 
des  leakoblastischen  Gewebes  anoehmeo. 

Die  Leukämie  im  frühen  Kindesalter.     (Tabelle  A.) 

Eine  strenge  Grenze  zwischen  den  eben  beschriebenen  ange- 
borenen Leukftmieen  und  den  jetzt  zu  beschreibenden  des  frühsD 
Kindesalters,  d.  h.  der  beiden  ersten  Lebensjahre,  läßt  sich  wohl 
nicht  ziehen.  Denn  gerade  dieses  Lebensalter  zeigt  uns  in  großer 
Häufigkeit  teils  kleine,  teils  kolossale  Milztumoren,  bei  den  wenigsten 
Kindern  mit  normalem  Blutbilde,  bei  den  meisten  mit  ein^  hoch- 
gradigen Yerändening  der  Blutzusammenseteong. 

Die  Entstehung  eines  Teiles  dieser  Milztomoren  tritt  gleichzeitig 
auf  mit  den  gerade  für  diese  Zeit  charakteristischen  anderweitigen 
Störungen,  den  häufigen  Daimkatarrhen,  der  Bhacfaitis  und  der  Luei. 

Wir  können  die  dieser  Lebensperiode  eigentümlichen  Störungen 
wohl  nicht  besser  charakterisieren,  als  wenn  wir  uns  auf  des 
in  St.  Louis  gehaltenen  Vortrag  unseres  verehrten  Chefs  „Dv 
gegenwärtige  Stand  der  Kinderheilkunde**  beziehen.  Escherich 
£aßt  mit  folgenden  Worten  die  wesentlichen  Punkte  zusammen: 

„Säuglingsperiode:  Störungen  durch  die  bezüglich  der  Inter- 
valle oder  Mengenverhältnisse  fehlerhafte  Nahrungsaufnahme;  rela- 
tive oder  absolute  Insuffizienz  der  Verdauung  gegenüber  der  aufge- 
nommenen, insbesondere  der  künstlichen  Nahrung,  Beizung  der 
Darmschleimhaut  durch  bakterielle  Zersetzungsprodukte  oder  Invasion 
der  Darmwand  führen  zu  chronischer  Intoxikatien  und  Atrophie; 
das  rasche  Wachstum  des  Hirnes  ist  nicht  selten  von  Übererregbar- 
keit des  Nervensystemes  (Tetanie),  Eklampsie  und  Hydrocephslie 
begleitet;  dabei  besteht  die  Empfindlichkeit  der  Haut  und  Schleim- 
häute (Bronchialerkranknngeu,  Pneumonieen)  sowie  eine  große 
Neigung  zu  pyogenen  Erkrankungen  jeder  Art  fort,  wogegen  spezi- 
fische Infektionen  relativ  selten  vorkommen. 

Milchzahnperiode:  Störung  der  Ossifikationsvorgänge  (schon 
im  Ablaufe  des  1.  Lebensjahres  beginnend)  mit  ihren  Folgeza- 
ständen  (Verkrümmungen  des  Thorax  und  der  Extremitäten,  Broncho- 
pneumonieen  etc.)  durch  Rhachitis.  Oleichzeitig  damit  ^rsi^einen 
auch  andere  Dyskrasieen  (Status  lymphaticus.  Skrofulöse,  anämisdie 
Zustände).  <" 

Wenn  wir  uns  einen  kühnen  Vergleich  erlauben  wollen,  so 
steht  die  Anaemia  splenica  infantum  ebenso  zwischen  Sänglingsalt« 
and  Kindesalter  wie  die  Ohiorose  zwischen  dem  Alter  geschlecht- 
licher Unreife  und  dem  der  Reife  steht. 
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Bei  der  herrschenden  Yerwiming  ttber  die  Abgrenzung  der 
verschiedenen  Anämieen  in  diesem  Lebensalter  betonen  wir,  daft 
wir  anter  Anaemia  splenica  eine  Anämie  mit  Milztnmor  ohne  wesent- 
liche Drüsenschwellnng  bei  fehlender  hämorrhagischer  Diathese  und 
mehr  oder  weniger  verändertem  Blutbilde  verstehen.  Es  besteht 
immer  eine  hochgradige  Verminderung  der  Boten  bei  meistens  herab- 
gesetztem Färbeindex.  Stets  finden  sich  Größenunterschiede, 
Poikilozytose  und  kernhaltige  Bote  in  schwankender  Zahl,  sowohl 
Normo-  als  Megaloblasten.  Neben  diesen  immer  auftretenden  Ver- 
änderungen finden  sich  an  Intensität  bedeutend  differierende  Ver- 
änderungen im  weiften  Blutbilde.  Schon  für  die  Zahl  lassen  sich 
keine  Nonnen  aufstellen.  Zahlen  von  30000  finden  sich  neben 
normalen  Zahlen.  Meist  überwiegt  die  lymphozytäre  Komponente, 
hie  und  da  finden  sich  Myelozyten,  in  einzelnen  Fällen  bis  zu  14  \. 

Trotz  dieses  ernsten  Blutbildes  machen  aber  die  Kinder,  die 
gröfitenteils  rachitische,  luetische  und  unteremährte  Individuen  sind, 
nicht  den  Eindruck  unbedingter  Hoffnungslosigkeit 

Ein  Teil  dieser  Eander  stirbt  an  einer  interkurrenten  Krank- 
heit, zum  größten  Teil  an  lobulären  Pneumonieen,  ein  anderer  Teil 
heilt  unter  Besserung  des  Allgemeinbefindens  und  Btickgang  des 
Müztumors  aus. 

Wir  haben  einen  Fall  in  Beobachtung,  bei  dem  sich  im  Laufe 
eines  halben  Jahres  ein  bis  unter  die  Nabelhorizontale  hinunter- 
reichender Milztumor  bis  zu  einem  jetzt  kaum  palpabeln  verkleinerte, 
während  der  Blntbefund  allmählich  zur  Norm  zurückkehrte.  Eine 
Beihe  von  älteren  Kindern  mit  dem  Bilde  der  Anaemia  splenica 
stehen  zur  Zeit  noch  in  unserer  Beobachtung  und  fühlen  sich 
leidlich. 

Nun  hatten  wir  aber  auch  Gelegenheit,  einen  ganz  anderen 
Ausgang  der  Anämia  splenica  bei  einem  16  Monate  alten  Kinde 
zu  sehen.  Es  handelt  sich  um  das  vierte  Elind  gesunder  Eltern, 
welches  bis  zum  6.  Monate  ausschließlich  mit  Muttermilch  ernährt 
wurde.  Später  bestand  die  Ernährung  aus  Milch,  Kaffee«  Grobe 
Fehler  in  der  Ernährung  wurden  sicher  nicht  begangen.  Die  Denti- 
tion fällt  vor  das  Ende  des  1.  Lebensjahres.  Mit  dem  1.  Lebens- 
jahre begann  das  Kind  zu  laufen;  es  soll  niemals  krank  gewesen 
sein  und  stets  bis  zum  13.  Lebensmonate  blühend  ausgesehen  haben. 
Da  begann  das  Kind  abzumagern,  wurde  immer  blässer,  es  traten 
Magendarmstömngen  auf,  der  Bauch  nahm  allmählich  an  Umfang 
zu,  das  E[ind  hörte  auf  zu  laufen.  Alles  dies  spielte  sich  im  Laufe 
-^on  2  Monaten   ab.    Da  setzte  plötzlich  noch  starkes  Fieber  ein, 
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das  Kind  begann  zu  husten;  2  Wochen  später  traten  Oedeme  auf 
nnd  so  brachte  die  Mutter  das  Kind  ins  Spital. 

Das  Kind  ist  hochgradig  abgemagert,  zeigt  eine  enorme  Blässe 
der  Haut  und  der  sichtbaren  Schleimhäute,  die  Haut  ist  wachs- 
artig bleich;  und  über  den  ganzen  Körper  zerstreut,  besonders  an 
den  Extremitäten,  finden  sich  zahlreiche  stecknadelkopfgroße  Hamor- 
rhagieen.  Eine  etwas  größere  Hämorrhagie  findet  sich  in  der  Unkea 
Ohrmuschel.  Unter  dem  linken  Rippenbogen  sind  mehrere  hanf- 
komgroße,  subkutan  gelegene  Knötchen,  die  bläulich  durch  die 
Haut  durchschimmern,  zu  palpieren;  mehrere  solche  bis  zu  Linsen- 
größe finden  sich  an  den  unteren  Extremitäten.  An  den  Fußrückeo 
ist  die  Haut  deutlich  ödematös;  auch  das  Gesicht  sieht  geduosen 
aus.  Das  Skelett  zeigt  starke  rhachtische  Veränderungen.  Die 
Schädelnähte,  auch  die  Frontalnaht,  sind  noch  offen,  die  große 
Fontanelle  mißt  in  ihrem  Durchmesser  4:6  cm.  Ihre  Ränder  sind 
weich.     Craniotabes  besteht  nur  in  geringem  Grade. 

Der  Thorax  ist  ungemein  schmächtig,  nach  unten  ausladend. 
Es  besteht  mäßige  Auftreibung  der  Epiphysenenden,  die  Drüsen 
sind  allseits  nur  klein  und  hart.  Leider  steht  uns  kein  Befund  über 
den  Augenhintergrund  zur  Verfügung.  Die  sichtbaren  Schleimhäute 
sind  sehr  blaß,  doch  bestehen  keine  Schleimhautblutungen.  Der 
Lungenbefund  wie  auch  der  Herzbefund  ist  normal. 

Das  Abdomen  ist  kugelförmig  aufgetrieben,  die  ganze  Unke 
Bauchseite  wird  von  einer  enorm  vergrößerten  Milz  eingenommen^ 
die  etwa  in  der  Parastemallinie  unter  dem  Rippenbogen  hervortritt,^ 
in  Nabelhöhe  die  Medianlinie  überkreuzt,  sie  weiter  unten  noch  um 
4  cm  nach  rechts  hin  überschreitet  und  bis  ins  Becken  hineinreicht 
Die  Milz  ist  hart,  scharfrandig  und  weist  in  Nabelhöhe  eine  tiefe 
Inzisur  auf.  Die  Leber  ist  nicht  deutlich  zu  palpieren,  der  Harn- 
befnnd  ergibt  nichts  abnormes. 

Während  der  fünftägigen  klinischen  Beobachtung  stellten  sieb 
immer  wieder  neue  Hautblutungen  ein,  die  Oedeme  des  Gesichtes, 
des  Hand-  und  Fußrückens  nahmen  an  Intensität  zu  und  am 
5.  Tage  nach  der  Aufnahme  kam  das  Kind  ad  Exitum. 

Während  des  ganzen  Spitalaufenthaltes  bestand  kein  wesentliche» 
Fieber.  Gleich  am  ersten  Tage  wurde  eine  kurze  Blutuntersuchung 
vorgenommen,  deren  wesentlichen  Befund  wir  jetzt  folgen  lassen: 
Die  Zahl  der  Roten  betrug  1600000,  die  Zahl  der  Weißen  50000. 
Doch  mußte  schon  in  der  Zählkammer  berücksichtigt  werden,  daß 
infolge  zahlreicher  mitgezählter  kernhaltiger  Roter,  deren  Differen- 
zierung Yon  den  Lymphozyten  nicht  geringe  Schwierigkeiten  machte^ 
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die  Zahl  der  Weißen  ziemlich  erheblich  erniedrigt  werden  müsse. 
Der  Färbeindex  betrag  ca.  1. 

Eine  3  Tage  später  vorgenommene  genaue  Blutuntersuchang 
ergab  ausgesprochene  Poikilozytose  und  bedeutende  Größenunter- 
sohiede  schon  im  Nativpräparate.  Die  Zahl  der  Weißen  ergab 
120000.  Vorgenommene  Differentialzählungen  in  Jenner  und  Triazit 
gefärbter  Trockenpräparate  ergaben  folgendes  Bild:  27 ^/„  poly- 
nukleare  neutrophile  Leukozyten,  42^0  neutrophile  Myelozyten, 
und  3l7o  Lymphozyten,  yon  welch  letzteren  ungefähr  die  Hälfte 
den  Typus  der  großen  Lymphozyten  daibot.  Es  fanden  sich  wieder 
zahlreiche  kernhaltige  Rote,  sowohl  Normo-  als  auch  Megaloblasten, 
wenn  auch  bedeutend  weniger  als  bei  der  ersten  Zählung.  Die 
Poikilozytose  und  die  Größenunterschiede  wurden  im  gefärbten 
Trockenpräparat  bestätigt,  es  fand  sich  deutliche  Polychromatophilie. 

Eine  noch  am  Tage  des  Todes  Yorgenonmiene  Blutuntersuchung 
ergab  eine  weitere  Abnahme  der  kernhaltigen  Roten,  die  Zahl  der 
Weißen  sank  auf  80000,  sonst  aber  ergab  der  Blutbefund  keine 
Veränderungen  gegen  den  vorigen. 

unter  den  Myelozyten  fanden  sich  bei  Jennerfärbung  neben 
zahbreichen  rein  neutrophil  granulierten  solche  mit  Granulationen, 
bei  denen  die  basophile  Komponente  noch  deutlich  Torherrschte. 
Neben  solchen  unreifen  Elementen  kamen  solche  vor,  bei  denen 
reife  und  unreife  Granulationen  in  einer  Zelle  nebeneinander  lagen. 

Es  mag  nur  noch  erwähnt  werden,  daß  bei  den  geringen  Ver- 
letzungen des  Ohrläppchens,  die  zur  Blutuntersuchung  notwendig 
waren,  nur  mit  einem  komplizierten  Verbände  die  Blutstillung  erzielt 
werden  konnte. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Myeloide  Leukämie,  Rhachitis 
gravis. 

Die  von  Professor  Ghon  ausgeführte  Sektioh  ergab  im  wesent- 
lichen folgenden  Befund:  Allgemeine  Blässe  der  Haut  und  der 
Schleimhäute.  Die  Blutgerinnsel  nur  locker  geronnen,  wässerig 
aussehend.  Mächtiger  innerer  Rosenkranz.  An  Stelle  der  Thymus- 
drüse ein  zweilappiger  entsprechend  großer  subdger  Eettlappen. 
Vom  Thymusgewebe  selbst  makroskopisch  nichts  sichtbar.  Ln 
Epikard,  vorwiegend  um  die  großen  sichtbaren  Gefäße  herum,  hellrote 
punktförmige  Blutungen  in  größeren  und  kleineren  Gruppen,  ebenso 
au  der  Raohentonsille.  Beide  Tonsillen  etwa  bohnengroß,  die  Follikel 
des  Zungengrundes  und  der  hinteren  Rachenwand  stecknadelkopf- 
groß, blaß.  Die  Lymphdrüsen  zu  beiden  Halsseiten  bis  kleinhasel- 
nußgroß,   mäßig  derb,  gleichmäßig  weißlichgrau,  zum  Teil  rötlich 
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gefleckt.  Die  tracheobronchialen  nnd  die  bronchopalmoiuden 
Lymphdrüsen  klein,  etwas  snkkulent  und  gleichmäßig  staik  gerötet 
Die  Milz  reicht  fast  bis  zur  Harnblase  und  bis  zur  Mittellinie 
(18,10  6  Vt)-  ^^®  i^^  plump,  ziemlieh  derb,  ihre  Kapsel  gespannt, 
leicht  verdickt.  Die  Pulpa  ist  braunrot  und  Ton  etwa  hirsekom- 
großen  dunkelroten  den  Follikeln  entsprechenden  Herden  durchsetzt 
Die  Leber  reicht  gut  3  Querfinger  über  den  Bippenbogen.  Ihr 
Band  ist  plump,  ihre  Oberfläche  glatt,  das  Parenchym  zeigt  verwischte 
Zeichnung,  ist  sehr  feucht  und  gleichmäßig  gelblichbraun.  Die 
Nieren  sind  entsprechend  groß,  die  Kapsel  zart,  die  Kinde  ist 
gleichmäßig  graugelb  mit  einzelnen  kleinen  blaßroten  Blutungen  an 
der  Oberfläche.  Li  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  schmutzig 
rote  Blutungen. 

Die  Lymphdrüsen  am  Milzhilus  sind  bis  über  haselnußgroß, 
die  des  Mesenteriums  klein  und  flach,  die  retroperitonealen  Drüsen 
bis  bohnengroß,  die  epigastrischen  und  die  Lymphdrüsen  an  der 
Leberpforte  pflaumengroß. 

Das  Knochenmark,  entnommen  dem  linken  Oberschenkel,  ist 
spärlich  und  schmutzig-rötlichgrau. 

Die  pathalogisch-anatomische  Diagnose  lautet:  myelogene  Leu- 
kämie mit  mächtigem  chronischen  Milztumor,  Hyperplasie  der  Lymph- 
drüsen, besonders  der  am  Milzhilus,  an  der  Leberpforte  und  der 
retroperitonealen.  Hypertrophie  der  Leber,  multiple  Hautblutungen, 
allgemeine  Anämie,  Bhachitis. 

Ueber  einen  ausführlichen  mikroskopischen  Befund  verfügen 
wir  vorderhand  leider  noch  nicht  Wir  fertigten  nur  Ausstrich- 
präparate von  Lymphdrüsen,  Milz-  und  Knochenmark  an  und  es 
ergab  sich  dabei,  daß  der  Ausstrich  des  Knochenmarkes  fast  nur 
aus  ungranulierten  Elementen  bestand,  während  das  Bild  des  Aus- 
striches der  Lymphdrüsen  ganz  vonnegend  von  granulierten  ein- 
kernigen Elementen  beherrscht  war.  Kernhaltige  rote  Blutkörperchen 
wurden  nicht  gesehen. 

Es  handelte  sich  also  um  ein  bis  zum  1.  Lebensjahre  vollständig 
gesundes,  blühend  aussehendes  Brustkind,  das  im  13.  Monate  abin- 
magem  und  blaß  zu  werden  beginnt  und  dessen  Bauchumfang  all- 
mählich zunimmt.  Das  Kind  hört  auf  zu  laufen,  bekommt  nadi 
8  Monaten  plötzlich  Fieber  und  unter  Verschlechterung  des  Allgemeia- 
befindens,  Auftreten  von  Blutungen  und  Oedemen  tritt  bei  leukämischeai 
Blutbilde  und  kolossal  vergrösserter  Milz  im  13.  Monate  der  Tod  ein. 

Daß  es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  akute  myeloide  Leulamie 
handelt,  kann  nach  dem  Blutbefunde  und  dem  klinischen  Verlaub 
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nicht  geleugnet  werden.  Der  enorme  Milztnmor  weist  uns  aber 
darauf  hin,  daB  er  schon  zur  Zeit  der  plötzlichen  Verschlechterang 
des  Allgemeinbefindens  bestanden  hat,  und  auch  der  Sektionsbefund 
bezeichnet  den  Milztumor  als  einen  chronischen.  Wir  können  also 
den  Fall  nur  so  deuten :  auf  dem  Boden  der  bei  rhachitischen  Kindern 
80  häufig  beobachteten  Anaemia  splenica  hat  sich  das  beschriebene 
Bild  entwickelt  und  führte  so  zu  dem  verhältnismäßig  seltenen  yer- 
hängnisYollen  Ausgange  in  eine  akute  myeloide  Leukämie. 

Wir  stehen  mit  der  Deutung  dieses  Befundes  nicht  einzig  da. 
Als  erster  wies  Lucet  auf  die  Ähnlichkeit  der  Pseudoleukaemia  in- 
fantum mit  der  wahren  Leukämie  hin.  Er  sah  in  solchen  Fällen 
die  Drüsen  anschwellen,  die  weißen  Zellen  im  Blute  sich  yermehren, 
Blutungen  und  Oedeme  auftreten  und  seine  Patienten  unter  dem 
Bilde  leukämischer  Erscheinungen  zu  Grunde  gehen. 

Neuerdings  stellt  sich  Lehndorf  auf  den  Standpunkt:  „daß  die 
Jaoksche  Anaemia  pseudoleukaemica  infantum  nichts  anderes  ist,  als 
der  Typus  der  Myelozjtenleukämie,  deren  Klinik  und  pathologische 
Anatomie  für  das  Säuglingsalter  durch  die  anatomischen  Eigentümlich- 
keiten, vielleicht  auch  begleitende  Krankheiten  dieser  Altersperiode 
(Lues,  Bhachitis)  modifiziert  erscheint^. 

G-egen  den  Namen  Anaemia  pseudoleukaemica  infantum  Jacksch 
möchten  wir,  ebenso  wie  eine  Reihe  früherer  Autoren,  Stellung 
nehmen  und  für  seine  endgültige  Abschaffung  plädieren.  Die  Gründe 
dafür  sind  des  öfteren  in  den  yerschiedensten  Abhandlungen  erörtert 
worden. 

Das  Yon  uns  oben  kurz  skizzierte  Bild  der  Anaemia  splenica 
hat  mit  der  Leukämie  nur  insofern  Beziehungen,  als  erstere  in 
letztere  übergehen  kann,  genau  so  vrie  eine  Ohiorose  oder  eine 
andere  Anämie  in  eine  perniziöse  Anämie  umschlagen  kann  und 
ebenso,  vrie  XTbergänge  einer  Anämie  in  eine  Leukämie  beobachtet  sind. 

Nun  existieren  in  der  Literatur  eine  Reihe  yon  Beobachtungen, 
die  mit  unserem  Falle  klinisch  und  hämatologisch  die  größte  Ähnlich- 
keit aufweisen.  Da  die  Autoren  aber  das  Krankheitsbild  nur  in 
den  seltensten  Fällen  als  Leukämie  aufgefaßt  haben,  sondern  es 
der  Anaemia  pseudoleukaemica  zurechneten,  dürften  uns  viele  Fälle 
entgangen  sein. 

Es  stehen  uns  im  ganzen  10  Fälle  zur  Verfügung,  die  mit  den 
unseren  die  größte  Ähnlichkeit  haben  und  deren  Blutbild  in 
wünschenswert  genauer  Weise  beobachtet  ist.  Es  handelt  sich  durch- 
wegs um  Kinder  im  Alter  yon  8 — 16  Monaten  mit  riesigen  Milztnmoren. 
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Aus  einigen  Anamnesen  können  wir  mit  Sicherheit  schließen, 
daß  bei  dem  anfangs  blühenden  Kinde  sich,  ähnlich  wie  in  unserem 
Falle,  der  Milztumor  unter  den  Erscheinungen  Ton  Abmagerung  und 
Blässe  eingestellt  hat  und  dann  plötzlich  unter  den  in  unserem  Falle 
beobachteten  Symptomen  der  Tod  eintrat  In  diesen  Fällen  weist 
der  Milztumor  darauf  hin,  daß  das  Leiden  sich  nicht  gerade  in 
aUzukurzer  Zeit  entwickelt  haben  kann.  In  allen  diesen  Beobachtungen 
stimmt  der  Blutbefund  mit  dem  in  unserem  Falle  erhobenen  und 
damit  mit  dem  Blutbilde  der  akuten  gemischtzelligen  Leukämie  überein. 

Das  Krankheitsbild  der  akuten  myeloiden  Leukämie  weicht  sehr 
wesentlich  Ton  dem  der  chronischen  ab.  Hirschfeld  kennzeichnet 
in  einem  Keferate,  in  dem  er  7  Fälle  des  sicher  seltenen  Leidens 
zusammenstellt,  die  Erkrankung  folgendermaßen.  Bei  hochgradiger 
Herabsetzung  der  Boten  finden  sich  Normo-  und  Megaloblasten.  Die 
Gesamtzahl  der  Leukozyten  ist  manchmal  ebenso  stark,  manchmal 
weniger  vermehrt  wie  bei  der  chronischen  Form,  eosinophile  und 
Mastzellen  können  fehlen,  die  Lymphozytenzahl  ist  meist  sehr  gesunken. 
Einmal  findet  sich  die  Angabe  tou  myeloider  Umwandlung  der  Milz 
und  fast  überall  ist  die  myeloide  Hyperplasie  des  Knochenmarkes 
festgestellt. 

In  hämathologischer  Beziehung  entsprechen  alle  unsere  Fälle 
den  obigen  Kriterien. 

Pathologisch-anatomisch  fand  sich  bei  uns,  ebenso  wie  bei 
anderen  Fällen,  eine  myeloide  Umwandlung  der  Lymphdrüseo. 
Ferner  konnte  Lehndorf  bei  seinem  Falle  in  Leber  und  Niere 
Infiltrationen  mit  Zellhaufen,  die  aus  kernhaltigen  roten  eosinophilen 
Polynukleären  und  Lymphozyten  bestanden,  nachweisen,  während 
Myelozyten  nur  vermutet  werden  konnten. 

Sehr  auffallend  ist  es,  daß  in  unserem  Falle,  der  sich  mit 
demBloch-Hirschfeldschen  völlig  deckt,  und  mit  dem  Lehndorf  ^ 
sehen  gewisse  Ähnlichkeiten  hat,  eine  myeloide  Hyperplasie  des 
Knochenmarkes  vermißt  wurde.  Bloch  und  Hirschfeld  sind 
der  Ansicht,  daß  ihr  Befund  darauf  hinweist,  daß  in  ihrem  Fall 
die  akute  myeloide  Leukämie  in  eine  lymphoide  umzuschlagen  im 
Begriffe  war. 

Wir  glauben,  auf  unseren  Fall  und  auf  den  Bloch-Hirschf  eld- 
sehen  gestützt,  annehmen  zu  können,  daß  dieser  Befund  durch  die 
hochgradige,  die  Granulozyten  betreffende  Erschöpfung  des  Knochen- 
markes zustande  kommt  Der  spezifische  Reiz  trifft  ja  in  unserem 
Fall  nicht  ein  gesundes  Individium,  sondern  den  durch  die  lang- 
dauernde Anaemia  splenica  hochgradig  geschwächten  Säugling.    So 
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erklären  wir  uns  auch  die  ZeUarmut  und  die  yerhältnismäßig  geringe 
Ausdehnung  des  Knochenmarkes.  Die  lymphozytäre  Komponente 
träte  dann  vikariierend  an  die  Stelle  der  granulierten  Elemente. 
Wir  yerweisen  auf  ähnliche  Befunde  bei  Osteosklerose  kombiniert 
mit  Leukämie. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  als  sekundär  aufzufassenden  akuten 
mjeloiden  Leukämien  konnten  ¥dr  eine  genuine  akute  myeloide 
Leukämie  in  der  Literatur  nicht  auffinden.  Dagegen  fand  sich  eine 
Beobachtung  Glinskis  einer  sicher  primären  akuten  lymphatischen 
Leukämie  bei  einem  1  Jahr  alten  Knaben.  Wir  selbst  yerftigen 
über  einen  Fall  Ton  gemischtzelligem  Ohiorom  bei  einem  yor  Ein- 
tritt der  rapid  yerlaufenden  Krankheit  blühenden  Säugling. 

Die  Glinskische  Beobachtung  hat  wohl  auch  manche  Ver- 
wandtschaft mit  dem  Ohiorom,  sowohl  was  den  klinischen  Befund 
anbelangt,  als  auch  hinsichtlich  der  Lokalisation  der  leukämischen 
Infiltrate  an  den  serösen  Häuten  und  am  Periost  der  Augenhöhle 
und  der  Bippen. 

Im  übrigen  sehen  wir  uns  yeranlaßt,  die  6  übrigen  Fälle  der 
Literatur  yon.  akuten  Lymphomatosen  beim  Säugling  in  demselben 
Sinne  zu  deuten  wie  yorher  die  myeloiden  Formen. 

Eine  Bestätigung  dafür  liefert  uns  der  Fall  Mennachers,  der 
einen  11  Monate  alten  Knaben  betrifft.  Schon  mit  14  Tagen  fiel 
den  Eltern  der  dicke  Leib  des  Kindes  auf,  doch  war  das  Wohl- 
befinden des  Ejndes  dadurch  nicht  im  geringsten  gestört.  Das 
Kind  zeigte  ausgesprochene  Bhachitis.  Mit  dem  6.  Lebensmonate 
setzten  Magendarmerscheinungen  ein,  das  Kind  magerte  allmählich  ab, 
die  Lymphdrüsen  wurden  erbsen-  bis  kirschengroß,  das  Kind  wurde 
immer  blässer,  die  Milz  reichte  bis  zur  Symphyse,  die  Leber  über- 
ragte l^t  Querfinger  den  Rippenbogen,  im  10.  Lebensmonate  traten 
noch  Hautblutungen  hinzu  und  1  Monat  später  erlag  das  Kind  dem 
Leiden. 

Bei  der  Blutuntersuchung  fanden  sich  4900000  Bote,  258  000 
Weiße.  Die  Differenzialzählung  ergab  68^/^  kleine  Lymphozyten, 
15^/^  große  Lymphozyten,  30%  polynukleäre  neu trophile  Leukozyten, 
4,5^0  Myelozyten,  und  Ubergangsformen,  0,6^0  eosinophile  Zellen 
und  0,3  ®/o  Mastzellen.    In  1  mm'  fanden  sich  8000  Normoblasten. 

Die  Sektion  bestätigte  die  klinische  Diagnose,  es  fanden  sich 
Infiltrate  in  der  Leber,  das  Knochenmark  enthielt  überwiegend 
Lymphozyten.  In  der  diesen  Fall  betreffenden  IMskussion  bemerkte 
Pfaundler,  daß  es  sich  möglicherweise  um  das  Endstadium  einer 
Anaemia  pseudoleukaemica  infantum  Jaksch  handeln  könnte,  das 
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nach  einer  Zusammenstellang  yon  Potpeschnigg  häufig  in  leukami* 
«rtigen  Yerändeningen  besteht 

Also  auch  hier  bei  einem  gesunden  Säugling,  bei  dem  im  frühen 
Alter  schon  eine  MUzyeigrößerung  au^^treten  zu  sein  scheint, 
plötzlich  Verschlechterung  und  Exitus  unter  dem  Bild  der  lympha- 
tischen Leukämie. 

Ahnliche  Bilder  trefifen  wir  bei  den  Fällen  Ton  Jaksch, 
Strauss,  Hochsinger  und  Schiff  die  hämatologisch  und  klinisch 
denselben  Verlauf,  wie  der  eingangs  zitierte  Fall  yon  Mennacher^ 
nahmen. 

Besonders  erwähnenswert  ist  noch  eine  Beobachtung  yon  Hoch* 
Singer  und  Schiff  bei  einem  8  Monate  alten  Säuglinge,  der  neben 
hochgradiger  Blässe  Stecknadelkopf-  und  haselnußgroße  Hautinfiltrate, 
besonders  an  der  Stirn  und  an  der  Kopfschwarte,  aufwies.  Die 
Infiltrate  waren  gegen  das  Dnterhautgewebe  leicht  yerschieblich,  waren 
atheromähnlich  braunrot  yerfilrbt  und  schuppten  leicht  Mikro- 
skopisch erwies  sich  ein  Zusammenhang  der  Infiltrate  mit  den  Schweiß- 
drüsen. 

Zum  Schlüsse  dieser  Betrachtungen  sei  noch  hingewiesen  aaf 
zwei  Beobachtungen  yon  Jacksch  und  Baginsky,  die  im  Verlauf 
der  Anaemia  pseudoleukaemica  Leukozytenwerte  über  100000  auf- 
treten sahen,  die  aber  dann  im  Laufe  der  Erkrankung  zurückgingen, 
ohne  daß  die  Erkrankung  zum  Tode  geführt  hätte. 

Die  Deutung  dieser  Fälle  muß  yerschoben  werden,  bis  uns  ein 
größeres  Beobachtungsmaterial  in  dieser  Hinsicht  zur  Verfugung  steht 

Die  Leukämie  im  späteren  Eindesalter.    (Tabelle  B.) 

Das  Säuglingsalter  hat  uns  nur  Fälle  yon  akuten  Leukämien 
gezeigt,  sowohl  lymphoiden  als  myeloiden  Charakters.  Auch  dJas 
spätere  Kindesalter  yom  2.  bis  zum  14.  Lebensjahre  wird  yon  der 
akuten  Form  der  Leukämie  beherrscht 

Aus  unseren  Tabellen,  die  die  gut  beobachteten  Fälle  um- 
faßt, geht  zunächst  heryor,  daß  die  lymphatische  Form  der  Leukämie 
in  diesem  Alter  weit  häufiger  zu  finden  ist  ak  die  myeloide.  Es 
stehen  36  lymphatische  Leukämien  10  myeloiden  gegenüber. 

Das  schon  oft  heryorgehobene  Vorherrschen  der  Leukämien  beim 
männlichen  Geschlechte  hat  sich  auch  in  unserer  Zusammenstellung 
wieder  bewahrheitet.  Es  fielen  33  Fälle  auf  das  männliche  und  nur 
17  Fälle  auf  das  weibliche  Qeechlecht 
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Während  sowohl  akute  wie  chronische  Fälle  mye- 
loider  Leukämie  im  Kindesalter  bekannt  sind,  yer- 
läuft  die  lymphoide  Form  durchwegs   akut. 

Auch  hinsichtlich  des  Alters,  in  dem  die  Krankheit  die  Kinder 
befallt,  finden  sich  unterschiede.  Die  Beihe  der  lymphatischen 
Leukämien  weist  jüngere  Individuen  auf  als  die  der 
myeloiden.  Das  Durchschnittsalter  für  die  lympha- 
tische Leukämie  beträgt  7  Jahre,  für  die  myeloide 
Leukämie  10  Jahre.  Ob  diese  Erscheinung  ihre  Erklärung 
darin  findet,  daß  die  myeloide  Leukämie  die  Kinder  erst  im  späteren 
Alter  befallt  oder  darin,  daß  der  chronische  Verlauf  den  Durchschnitt 
bei  der  myeloiden  Form  nach  oben  verschiebt,  ist  nicht  zu  ent- 
scheiden. Li  der  jnyeloiden  Beobachtungsreihe  haben  wir  einige 
Fälle,  die  bis  zu  einer  Dauer  von  2  Jahren  in  Beobachtung  stehen, 
während  von  den  lymphatischen  Leukämien  nicht  eine  länger  als 
6  Monate  währte.  Wir  wenden  uns  zuerst  zur  Beschreibung  der 
lymphatischen  Form  der  Leukämie. 

Lymphatische  Leukämie.    (Tabelle  B.  L) 

Als  Typus  dieser  Erkrankung  mag  folgender  von  uns  beobachteter 
Fall  gelten. 

Bei  unserem  7  jährigen  Patienten  sollen  die  ersten  Zeichen  des 
jetzigen  Leidens  in  Gestalt  einer  pflaumengroßen,  vollständig  schmerz- 
losen Geschwulst  der  linken  Kieferwinkelgegend  vor  7  Wochen  auf- 
getreten sein.  Während  mehrerer  Wochen  trat  keine  Veränderung 
ein.  Erst  im  Laufe  der  letzten  14  Tage  stellten  sich  Schmerzen 
krampfartigen  Charakters  im  Bauch  ein,  der  Knabe  klagte  über 
Mattigkeit,  magerte  zusehends  ab,  wurde  von  Tag  zu  Tag  blässer, 
verbrachte  den  ganzen  Tag  im  Bette  und  zu  gleicher  Zeit  schwollen 
die  Driisen  der  Achselhöhle  und  der  Leistengegend  an. 

Der  Knabe  ist  mager  und  auffallend  blaß.  Der  Hals  wird 
beiderseits  durch  erbsen-  bis  walnußgroße  Drüsen  unförmlich  verdickt 
Dieselben  sind  einerseits  bis  unter  das  Kinn  andererseits  bis  ^  zum 
Nacken  zu  verfolgen,  sind  allenthalben  derb  und  weder  mit  der 
Unterlage  noch  mit  der  Haut  verwachsen.  Li  der  Supraklavikular- 
grube  linsengroße,  in  der  rechten  Lifraklavikulargrube  bohnengroße 
Drüsen.  In  beiden  Axillen  sind  kleinapfelgroße  Drüsenpakete,  die 
ans  Konvoluten  von  kirsch-  bis  dattelgroßen  Drüsen  bestehen,  zu 
palpieren.  In  den  Leisten  finden  sich  mehrere  dattelgroße,  in  der 
Ellbogenbeuge  und  in  der  Kniekehle  ganz  kleine  Drüsen.  Die 
Tonsillen  sind  sehr  stark   vergrößert,  die  Bachenschleimhaut   stark 


266  Benjamin -Slaka,  Zar  Leokimie  im  Kindesalter. 

geschwollen,  leicht  blutend,  das  Gehör  ist  intakt,  die  Nasenschleim- 
haut  stark  geschwollen.  Die  Leber  reicht  in  der  Mammillariinie 
4  Querfinger  unter  den  Rippenbogen,  ihre  Konsistenz  ist  derb,  der 
untere  Milzpol  schneidet  mit  dem  Rippenbogen  ab.  Die  Atmung 
des  Patienten  ist  laut  schnarchend.  Auf  der  Haut  mehrere  bis 
stecknadelkopfgroße,  bräunlichrote,  kreisrunde  Flecken,  die  auf 
Fingerdruck  nicht  yerschwinden.  Bei  der  Blutentnahme  behufa 
Blutuntersuchung   ist   die   Blutung   schwer   zu    stillen. 

Im  Nativpräparat  ist  das  Gesichtsfeld  mit  weifien  Zellen  förmlich 
überschwemmt,  keine  Poikilozytose,  mäßige  Größenunterschiede.  Die 
Zahl  der  Roten  beträgt  3  800000,  die  der  Weißen  85000.  Die 
Differenzialzählung  im  Trockenpräparat  ergibt  84%  Lympbozyten. 
Die  meisten  übertrafen  die  roten  Blutzellen  an  Größe,  ihr  Durch- 
messer betrug  bis  zu  14  jt.  Es  waren  Zellen  mit  einem  den  Zell- 
körper fast  ganz  ausfüllenden  Kerne,  der,  sehr  chromatinarm,  eine 
feinnetzige  Struktur  aufwies  und  mehrere  yakuolenartige  Kern- 
körperchen  einschloß.  Das  Protoplasma  war  sehr  schmal,  intensirer 
gefärbt  als  der  Kern.  Oft  machten  die  Zellen  wegen  der  Schmalheit 
des  Protoplasmas  den  Eindruck  yon  freien  Kernen.  Polynukleare 
neutrophile  Leukozyten  fanden  sich  47oy  große  einkernige  Leuko- 
zyten 4*/o,  Eosinophile  4%,  Myelozyten  3,5%,  Mastzellen  0,5*«. 
Normoblasten  und  Megaloblasten  waren  ziemlich  zahlreich.  Eine 
2  Tage  später  yorgenommene  Untersuchung  änderte  nichts  an  der 
Gesamtzahl  der  Leukozyten,  auch  das  Verhältnis  der  einzelnen 
Formen  zu  einander  blieb  das  gleiche. 

Der  Verlauf  während  der  1.  Woche  des  Spitalaufenthaltes  bot 
nichts  wesentlich  Neues.  Zu  den  yorhandenen  Drüsenschwellnngen, 
die  an  Größe  nicht  zunahmen,  trat  noch  eine  bohnengroße  Drüse 
am  Nacken  in  der  Höhe  des  zweiten  Brustwirbels  hinzu. 

Jetzt  setzte  die  Röntgenbestrahlung  ein  und  1  Monat  später 
erfolgte  der  Tod  des  Eandes  nach  etwa  dreimonatlicher  Gesamt- 
dauer des  Leidens. 

Wir  werden  an  späterer  Stelle  die  Beobachtungen  während  der 
Behandlung  mit  Röntgenstrahlen  zusanmienfassen  und  geben  im 
Folgenden  den  Sektionsbefund  nach  Prof.  Ghon. 

Die  Haut  ist  grauweiß,  das  Gesicht  gedunsen,  schuppend,  es 
besteht  Oedem  des  Scrotums  und  der  abhängigen  Körperpartieen; 
die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  blaß.  Die  Dura  ist  fixiert,  blut- 
reich durchscheinend  und  an  ihrer  Innenfläche  zeigen  sich  flache 
Verdickungen.  Die  Hirnhäute  sind  zart,  etwas  weich.  Li  der 
Bauchhöhle  findet   sich    in    geringer   Menge    gelbliche,   in    beiden 
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Pleurahöhlen  spärliche  klare  Flüssigkeit  Das  lymphatische 
Gewebe  des  Nasenrachenraumes  rermehrt,  die  Lymphdrüsen  zn  beiden 
Seiten  des  Halses,  namentlich  die  beiden  oben  gelegenen,  sind  bis 
etwa  kleinnußgroß,  einzelne  größer.  Sie  sind  ziemlich  sukkulent, 
auf  der  Schnittfläche  dunkelrot  und  rötlich  grau  gesprenkelt.  Nach 
unten  werden  die  Lymphdrüsen  etwas  kleiner.  Die  Schleimhaut 
der  Bachenwand  ist  schmutzig  rotgrau,  die  Follikel  am  Zungengrund 
sind  etwa  hanfkom-,  die  TonsiUen  etwa  haselnußgroß.  Auf  der 
Schnittfläche  dieser  sind  die  Follikel  stark  yergrößert  Die  Thymus 
ist  zweilappig,  flach,  rötlich  grau  und  nirgends  auf  die  Umgebung 
übergreifend.  Die  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  dattelkemgroß. 
An  der  Pleura  beider  Lungen  zahlreiche  hellrote  kleine  Blutaustritte, 
die  Lungen  selbst  lufthaltig,  die  hinteren  Partien  beider  ünter- 
lappen  feuchter  und  etwas  blutreicher.  In  den  Bronchien  ist 
schaumiges  Sekret.  Das  Herz  ist  klein,  am  Epikard,  yorwiegend 
des  linken  Ventrikels,  finden  sich  isolierte,  zum  Teil  auch  konfluierende 
Blutungen,  solche  auch  im  Herzmuskel.  Im  übrigen  ist  der  Herz- 
muskel blaß.  Die  Intima  der  Aorta  ist  mattglänzend.  Die  Masse 
der  Milz  sind  15,5  : 9,6.  Die  Kapsel  ist  gespannt,  G-ewicht  210  g. 
Die  Pulpa  ist  dunkelrotbraun,  die  Follikel  sind  yergrößert  und 
undeutlich.  Die  Schleimhaut  des  Jejunums  ist  blaß,  gegen  den 
unteren  Teil  zu  findet  sich  ein  etwa  hellergroßes  sohmutzig-graurotes 
Infiltrat.  Die  Follikel  und  Plaques  sind  kaum  erkennbar,  im  Dick- 
darm und  im  Coecum  ist  die  Schleimhaut  etwas  sukkulent,  dunkel- 
rotgrau  mit  punktförmigen  Blutungen  besetzt,  an  der  E^lappe  selbst 
liegt  ein  linsengroßes  diphtheritisch  belegtes  Geschwürohen.  Die 
messenterialen  Lymphdrüsen  sind  kleinnußgroß,  sukkulent,  das  Pan- 
kreas ist  blaß  und  gleichmäßig  gekörnt.  Die  Schleimhaut  des 
Magens  ist  gleichmäßig  rötlichgrau,  die  portalen  Lymphdrüsen  sind 
yergrößert,  die  Leber  ist  glatt,  ihre  Bänder  wenig  scharf,  die  Zeich- 
nung ist  undeutlich,  ihre  Schnittfläche  gelblich  rotbraun.  Das  Ge- 
wicht beträgt  980  g.  Die  retroperitonealen  Lymphdrüsen  sind  bis 
etwa  dattelkemgroß,  die  Nieren  sind  entsprechend  groß,  die  Kapsel 
leicht  abziehbar,  die  Oberfläche  glatt.  Die  inguinalen  Drüsen  sind 
bis  über  pflaumengroß,  auf  der  Schnittfläche  blaß,  rötlichbraun  mit 
einzelnen  dunklen  Stellen  und  sukkulent.  Die  Achseldrüsen  sind 
bis  kleinhaselnußgroß,  saftreich,  das  Knochenmark  des  Oberschenkels 
ist  sukkulent,  dunkelrotgrau. 

Anatomische  Diagnose:  Lymphatische  Leukämie. 

Der  beschriebene  Fall  darf  als  Typus  der  akuten  lymphatischen 
Leukämie  hingestellt  werden.     Der  Verlauf  der  Erkrankung  wurde 
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aber  dorcli  die  eingeleitete  Böntgentherapie  so  wesentlich  beeinfloßt, 
daß  wir  uns  diesbezüglich  nur  auf  die  uns  aus  der  Literatur  be- 
kannten Fälle  stützen  müssen. 

In  der  Tat  finden  wir  da  eine  außerordentliche  ESinformigkeit 
des  klinischen  Bildes.  Schon  in  der  Anamnese  tritt  uns  das  ent- 
gegen. Bald  wird  daron  erzahlt,  daß  der  Patient  an  einem  ganz 
bestimmten  Tag  die  ersten  Zeichen  seines  Leidens  in  Form  Ton 
Hautblutungen  bemerkt  habe,  bald  wird  berichtet,  daß  das  Kind 
schon  längere  Zeit  blaß  gewesen  sei,  über  Mattigkeit  und  Griieder- 
schmerzen  geklagt  habe,  bis  dann  eines  Tages  die  Drüsen  an  Große 
plötzlich  zunahmen,  ausgedehnte  Blutungen  hinzutraten,  und  sidi 
das  schwere  Krankheitsbild  anschloß.  Meist  reicht  die  Anamnese 
nur  wenige  Wochen  zurück. 

Bei  der  Untersuchung  finden  wir  die  Drüsen  im  Bereidi  des 
ganzen  Körpers,  meist  in  mäßigem  Grade,  yergrößert  Von  kolossalea 
Drüsentumoren  wird  uns  nichts  berichtet  Eine  gewisse  Vorliebe 
für  die  Drüsen  der  Kieferwinkel  und  der  seitlichen  Halspartieen  ist 
unTorkennbar.  Auch  die  Milz  yerhält  sich  ähnlich.  Nur  in  drei 
Fällen  wird  sie  bis  ins  Becken  hinabreichend  angegeben.  Es  betraf 
dies  Kinder  im  5.  und  im  14.  Lebensjahre ;  sonst  überragt  die  Milz 
nur  ganz  unwesentlich  den  Bippenbogen,  nur  in  4  Fällen  erreidit 
der  untere  Pol  die  Nabelhöhle.  Ln  allgemeinen  ist  die  Konsistenz 
der  Milz  niemals  so  derb  angegeben,  wie  wir  das  konstant  bei  der 
Anämia  splenica  finden.  Die  Leber  ist  auch  in  den  meisten  Fällen 
nur  in  mäßigem  Grade  yergrößert. 

Äußerst  wesentlich  für  die  Diagnose  und  ein  Befund,  der  stets 
zur  Blutuntersuchung  yeranlassen  sollte,  sind  die  Haut-  und  Schleim- 
hautblutungen.  Nur  ein  einziges  mal  wird  yon  diesem  Symptom 
nicht  berichtet.  Daß  derartige  Blutungen  auch  im  Magendarmtrakte 
auftreten,  beweisen  die  öfteren  Angaben  yon  Bluterbrechen  und  yoa 
Blutstühlen.  Profuses,  fast  unstillbares  Nasenbluten  kann  zu  den 
frühesten  Symptomen  gerechnet  werden.  Betinalblutungen  sind  selten 
beobachtet  worden  und  nur  yereinzelt  finden  sich  Angaben  über 
Schwerhörigkeit. 

Bei  den  akutest  einsetzenden,  foudroyant  yerlaufenden  fallen 
komplizieren  hochgradige  Schwellungen  der  Mundschleimhaut,  des 
Bachens  und  des  Betropharyngealraumes  den  Verlauf.  Die  Mund- 
schleimhaut ist  geschwollen,  aufgelockert,  blutet  leicht,  ist  hie  und 
da  gangränös  schmierig  belegt.  Die  Lippen  sind  fnliginös,  dab^ 
besteht  starker  Fötor  ex  ore.  Hie  und  da  finden  sich  Greschwnre 
am  weichen  Gaumen,  an  den  Tonsillen  und  au  der  hinteren  Rachen- 
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wand,  die  sich  diphtheritisch  belegen  und  eine  Quelle  für 
sekundäre  Infektionen  abgibt.  Selten  findet  sieb  die  Angabe  von 
Gteschwürsbildungen  an  der  Vulva. 

Im  weiteren  Verlauf  treten  unirerselle  Oedeme  auf,  das  Gbsioht 
ist  bis  zur  Unkenntlichkeit  entstellt,  das  Ofihen  der  Augen  ist  un- 
möglich, oft  ¥drd  Ton  starker  DyspnoS  berichtet  Ob  raumbeengende 
Drüsen  des  Halses  und  Mediastinums  die  Erschwerung  der  Mund- 
und  Nasenatmung  bewirken  oder  ob  die  Verarmung  des  Blutes  an 
Hämoglobin  Schuld  daran  trägt,  ist  nicht  zu  entscheiden.  Oft  yer- 
läuft  die  ganze  Krankheit  afebril,  in  sehr  vielen  Fällen  aber  erhöht 
sich  die  Temperatur  auf  39 — 40  Gtrad.  Derartige  hohe  Temperaturen 
sind  besonders  ante  mortem  beobachtet  worden. 

Von  selteneren  Erscheinungen  sei  auf  die  Hautinfiltrate  hin« 
gewiesen,  die  in  geringem  Grade  wohl  häufig  vorkommen.  Oanz 
ausgesprochen  waren  sie  in  einem  Fall  von  Hochsinger  und  Schiff 
und  in  einem  Falle  von  uns,  der  noch  später  zur  Besprechung  kommt. 
Es  fianden  sich  beidemale  an  der  Stirn  und  auf  der  Kopfschwarte, 
in  unserem  Falle  auch  an  den  Augenlidern  und  an  der  Vorderfläche 
der  Brust,  bis  haselnußgroße,  derbe,  leicht  verschiebliche  Infiltrate. 

Noch  seltener  wird  ein  Ebcanthem  beobachtet,  das  zum  ersten 
mal  von  Mannaberg  und  Spiegier,  später  von  Hitschmann  und 
Lehndorf  beschrieben  wurde,  das  in  beiden  Fällen  wegen  seines 
macnlo-papulösen  Charakters  als  syphilitisches  Exanthem  gedeutet 
und  entsprechend  behandelt  wurde.  In  beiden  Fällen  handelte  es 
sich  um  eine  akute  lymphatische  Leukämie  mit  dieser  so  seltenen 
Komplikation.  Die  Autoren  nennen  es  Roseola  leukämica.  Auch 
wir  hatten  Gelegenheit,  das  Exanthem  einmal  zu  sehen  und  werden 
bei  dem  betreffenden  Fall  darauf  zurückkommen. 

Alle  diese  Symptome  führen  in  der  raschesten  Aufeinanderfolge 
in  kürzester  Zeit  zum  letalen  ESnde.  Es  sei  nur  noch  nebenbei  er- 
wähnt^ daß  ohne  jede  therapeutische  Einwirkung  die  Schwellung  der 
Lymphdrüsen  wie  auch  der  Milz  spontan  zurückgehen  kann,  womit 
öfters  auch  eine  Besserung  des  Allgemeinbefindens  verbunden  ist. 
Dieses  Wohlbefinden  ist  aber  nur  passager  und  etwa  entstandene 
Hoftiungen  fuhren  stets  zur  Enttäuschung, 

Aus  den  Krankengeschichten  direkte  Schlüsse  auf  die  Dauer 
der  Erkrankung  zu  ziehen  ist  wohl  nur  mit  einer  gewissen  Reserve 
gestattet  Die  Angaben  schwanken  zwischen  einer  und  28  Wochen. 
Eine  durchschnittliche  Dauer  von  2  Monaten  dürfte  den  Tatsachen 
am  ehesten  entsprechen.  Im  allgemeinen  scheint  das  Alter  der 
Patienten  auf  die  Schnelligkeit  des  Verlaufes  ohne  ESnfluß  zu  sein. 


270  Benjamin-Sluka,  Zur  Leukämie  im  Kindesalter. 

Der  Schloßstein  in  der  Stellung  der  Diagnose  wird  wohl  immer 
die  Blutuntersuchung  sein.  Schon  die  mikroskopische  Betrachtang 
des  durch  den  kleinen  Lanzettenstich  gewonnenen  Blntes  läßt 
dasselbe  auffallend  farblos  und  wässerig  erscheinen.  Die  Tendenz 
zur  Gerinnung  ist  äußerst  gering,  so  daß  die  Stillung  der  Blutung 
sehr  schwierig  sein  kann. 

Sehr  oft  wird  der  klinische  Verdacht  auf  Leukämie  schon  bei 
Betrachtung  eines  Nativpräparates  zur  Sicherheit  Es  gibt  aber 
auch  Fälle,  wo  nur  eine  genaue  Analyse  des  gefärbten  Präparates 
Aufschluß  gibt. 

Im  allgemeinen  finden  wir  bei  den  typischen  Fällen  lymphati- 
scher Leukämie  hochgradige  Vermehrung  der  weißen  Zellen,  die 
bisweilen  die  Zahl  der  Boten  beinahe  erreicht.  Die  Boten  selbst 
sind  immer  an  Zahl  herabgesetzt,  oft  sehr  hochgradig,  bis  unter 
1000  000,  im  Durchschnitt  dürfen  aber  Werte  von  2000000 
gefunden  werden. 

Nur  selten  fand  sich  wenig  ausgesprochene  Poikilozytose, 
häufiger  wird  von  kernhaltigen  Boten  berichtet,  sowohl  Normo-  als 
Megaloblasten ,  die  manchmal  sogar  in  großen  Mengen  auftraten. 
Auch  einzelne  Mitosen  fanden  sich  in  einem  Falle. 

Hinsichtlich  des  Hämoglobingehaltes  verzichten  wir  auf  An- 
gaben aus  der  Literatur.  Denn  erstens  sind  die  Hämoglobin- 
bestimmungen  bei  der  Leukämie  stets  mit  einer  gewissen  Skepsis 
aufzunehmen  und  dann  ist  es  auch  bei  der  verschiedenartigen 
Methodik  der  Autoren  nicht  leicht  möglich,  vergleichbare  Besultate 
zu  erlangen. 

Hinsichtlich  der  weißen  Zellen  haben  wir  auf  die  Bedeutung 
der  Vermehrung  schon  früher  hingewiesen,  die  sowohl  relativ  als 
absolut  die  ungranulierten  Elemente  betrifft.  Die  Zahl  der  Poly- 
nukleären  ist  prozentualiter  ganz  bedeutend  herabgesetzt,  absolut 
dürften  sie  im  aUgemeinen  eine  ganz  geringgradige  Vermehrung  gegen 
die  Norm  erfahren.  Myeolzyten  wurden  in  ganz  wenigen  Fällen 
beobachtet,  die  eosinophilen  Zellen  sowie  die  Mastzellen  spielen  im 
Blutbild  keinerlei  Bolle. 

Nachdem  Fraenkel  auf  die  großen  Lymphozyten  als  charakte- 
ristische Bestandteile  des  akuten  lymphämischen  Blutes  hingewiesen 
hatte,  ist  diese  Annahme  Gegenstand  ausgedehnter  Diskussionen 
geworden.  Es  handelt  sich  um  Zellen,  die  St  er  nb  erg  folgendermaßen 
charakterisiert:  „Es  sind  Zellen,  mit  großen,  runden  oder  ovalen 
blaß  farbbaren  Kernen,  die  viel  mehr  Struktur  erkennen  lassen,  als 
der  Kern   der  kleinen   Lymphozyten,    meist  einen  fädig   netsigen 
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oder  wabigen  Aufbau  aufweisen  und  in  ihrem  Innern  regelmäßig 
zwei  oder  mehrere  helle  yacuolenartige  Gebilde  einschließen.  Das 
Protoplasma  dieser  Zellen  ist  ungemein  schmal,  wenn  auch  im 
Großen  und  Ganzen  breiter  als  bei  den  kleinen  Lymphozyten 
bisweilen  ist  es  gar  nicht  sichtbar,  meist  bildet  es  einen  schmalen 
Saum,  der  den  Kern  allenthalben  oder  nur  an  einem  Teile  seiner 
Peripherie  umgibt  Bei  einzelnen  Zellen  ist  es  aber  ziemlich  reichlich 
Torhanden;  es  ist  gleichfalls,  wie  das  der  echten  Lymphozyten, 
basophil,  bei  Anwendung  der  Ehrlich'schen  Triazidfärbung  nicht 
granuUert,  während  bei  Färbung  nach  Bomanowsky  oft  einige 
Granula  darstellbar  sind^. 

Die  Autoren  sind  heute  wohl  darüber  einig,  daß  Akuität  und 
Großzelligkeit  nicht  unbedingt  zusammengehören;  und  auch  unsere 
Zusammenstellung  liefert  den  Beweis  dafür,  daß  wahrhaft  akute 
Formen  unter  kleinzelliger  Ausschwemmung  verlaufen  können.  Aller- 
dings ist  hervorzuheben,  daß  auch  nach  unserer  Zusammenstellung 
in  27  Fällen  von  35  ein  ganz  bedeutendes  Vorwiegen  der  groß- 
zelligen Komponente  nachzuweisen  war  und  daß  in  16  von  diesen 
27  Fällen  diese  großen  Zellen  das  Blutbild  souverän  beherrschten. 
Nur  in  4  Fallen  fanden  sich  größtenteils  kleine  Lymphozyten.  In 
den  Fällen,  in  denen  die  großen  Zellen  im  Vordergrund  stehen, 
sind  die  kleinen  Zellen  prozuentaliter  meist  herabgesetzt,  übersteigen 
aber  absolut  die  Normalzahl  des  gesunden  Blutes  um  sehr  bedeutende 
Werte.  Nur  sehr  selten  ist  ihre  Zahl  normal  oder  gar  etwas 
herabgesetzt. 

Wie  wir  vorher  schon  darauf  hingewiesen  haben,  daß  während 
des  Verlaufes  der  Erkrankung  plötzlich  Drüsen  und  Milz  an  Größe 
erheblich  verlieren  können,  so  geht  damit  manchmal  —  wenn 
auch  nur  selten  —  Hand  in  Hand  ein  ganz  bedeutender  Sturz 
der  Leukozytenzahl.  Auch  die  einzelnen  Formen  der  Weißen  können 
dabei  eine  ganz  bedeutende  Verschiebung  ihres  Verhältnisses  zu- 
einander erfahren. 

Ein  derartiger  Leukozytensturz  wurde  des  öftern  bei  inter- 
kurrierenden  Erkrankungen  so  bei  Sepsis,  bei  Influenza,  bei 
Pneumonie,  bei  Erysipel  und  bei  Tuberkulose  gefunden.  Oft  bleibt 
aber  selbst  die  genaueste  klinische  Untersuchung  uns  die  Erklärung 
für  diesen  Befund  schuldig. 

Neben  den  typischen,  eben  beschriebenen  Fällen  liegen  in  der 
Literatur  eine  Reihe  von  Beobachtungen  vor,  bei  denen  die  Aus- 
Bchwemmung  nicht  die  gewöhnliche  Höhe  erreichte.  Wir  haben  ja 
in  der  Ausschwemmung  als  solcher  nur  ein  Symptom  der 
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leukämischen  Erkrankung  zu  erblicken,  so  dafi  bei  ge- 
ringer Ausschwemmung  oder  bei  Fehlen  derselben  die 
Diagnose  nicht  erschüttert  werden  kann,  wenn  der  hämato- 
lagische  Befund  im  übrigen  sie  als  berechtigt  erscheinen 
läßt.     Ein  Yon  uns  beobachteter  Fall  liefert  den  Beweis. 

Es  handelt  sich  um  ein  Sjahriges  Mädchen,  das  seit  6  Wochen 
auffallend  blaß  sein  soll.  Zugleich  hätten  sich  flache  Eirhabenheiten 
an  Stirne  und  Gesicht ,  später  auch  am  ganzen  Körper  gebildet 
Die  Augenlider,  Yor  allem  die  unteren,  seien  angeschwollen,  und 
eigentümlich  starr  geworden.  Im  übrigen  habe  das  Wohlb^nden 
des  Kindes  keine  wesentliche  Einbuße  erlitten. 

Das  normal  große  Kind  ist  auffallend  blaß,  die  Hant  der 
Stirne  ist  yon  linsen-  bis  bohnengroßen  ziemlich  derben  höckrigen 
Erhebungen  bedeckt,  die  Haut  darüber  ist  gespannt,  von  vermehrtem 
Glanz  und  leicht  bräunlicher  Pigmentierung.  Die  Höcker  selbst  sind 
auf  ihrer  Unterlage  gut  verschieblich,  die  sie  bedeckende  Haut 
jedoch  von  ihnen  nicht  abhebbar.  Während  linkerseits  diese  Ver- 
änderungen mit  der  Haargrenze  abschneiden,  überschreiten  sie 
rechterseits  dieselbe  um  ein  geringes.  Einzelne  isolierte,  klein- 
bohnengroße  Knoten  finden  sich  auf  der  linken  Schläfe,  sowie 
rechts  und  links  auf  den  Scheitelbeinen.  Die  oberen  sowohl  wie 
die  unteren  Augenlider  sind  stark  verdickt,  von  derber  Konsistenz. 
Die  Haut  ist  hier  im  Gegensatz  zur  Stirne  von  den  Verdickungen 
in  kleinen  Falten  abhebbar.  Mit  Ausnahme  des  rechten  Oberlides, 
das  sich  mehr  höckrig  anfiihlt,  sind  die  übrigen  Lider  mehr  gleich- 
mäßig verdickt.  Durch  diese  Veränderung  machte  das  Gesicht  des 
Kindes,  obwohl  Ödeme  nicht  bestanden,  einen  gedunsenen  Eindruck 

Die  Lymphdrüsen  vor  den  Ohren  ebenso  wie  die  snbmaxillaren 
sind  linsen*  bis  doppeltbohnengroß,  sind  gegeneinander  leicht  ver- 
schieblich, die  Haut  über  ihnen  abhebbar.  Doch  finden  sich  audi 
hier  einzelne,  mit  der  H!aut  fest  verbundene,  zum  Teil  offenbar  in 
ihr  sitzende  Knoten.  Die  Nackendrüsen  sind  erbsengroß,  die 
axillaren  Drüsen  noch  etwas  größer.  Im  Sulcus  bioipitalis  liegen  bis 
bohnengroße  Drüsen  und  bilden  beiderseits  eine  deutliche  Prominenz. 
Die  Inguinaldrüsen  sind  gut  bohnengroß;  an  der  Kniekehle  reohts 
fijidet  sich  ein  etwa  linsengrosses  Knötchen,  an  der  Radialseite  des 
linken  Oberarmes  vier  bis  bohnengroße  oberhalb  des  Pektoralis 
major  einzelne  bis  über  linsengroße  Knötchen. 

An  der  Linenseite  des  Oberarmes,  an  den  Ober-  und  Unter- 
schenkeln, auf  der  Haut  der  Brust  und  d^  Abdomens,  vor  allem 
in  den  abhängigen  Teilen  teils  frische  punktförmige  Hämorrhagien, 
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teils  etwas  ältere  von  yioletter  Farbe.  Zwischen  den  Hämorrhagien 
sieht  man  ein  eigentümlich  zartes  Exanthem,  das  sich  über  den 
Hals,  über  die  Vorderseite  der  Brust  nnd  über  die  Außenseite  der 
Oberarme  erstreckt  Es  besteht  aus  blaßroten  bis  violetten  im 
HantniTeau  liegenden  unscharf  begrenzten  bis  erbsengroßen  Effloree- 
zenzen,  die  auf  Fingerdruck  nicht  yerschwinden. 

Patientin  atmet  mit  ofEenem  Munde,  die  Tonsillen  sind  stark 
Tergrößert  bis  auf  Kleinfingerbreite  einander  genähert.  Es  bestehen 
reichliche  adenoide  Vegetationen.  Der  Lungenbefund  ist  normal, 
kein  Knochendruckschmerz,  das  Abdomen  ist  nicht  aufgetrieben, 
die  Leber  reicht  in  der  Mammillarlinie  bis  fast  zum  Nabel,  der  untere 
Milzpol  tritt  bei  Inspirationen  in  Seitenlage  etwas  unter  dem  Bippen- 
bogen  hervor.  Es  besteht  deutliche  Schwerhörigkeit  (Uhr  links 
10  cm,  rechts  25  cm).  Der  ophthalmoskopische  Befund,  erhoben 
Ton  Prof.  El  sehnig  lautet:  ^  Beide  Sehnervenpapillen  ödematös,  die 
umliegende  Netzhaut  leicht  schleierartig  getrübt.  Die  Arterien 
recht  weit,  die  Venen  bei  entschieden  blasserer  Färbung  relativ 
weiter  (ca.  doppeltes  Kaliber  der  gleichnamigen  Arterien),  der  Fundus 
ist  grobkörnig,  sonst  normal 

Das  zur  Untersuchung  entnommene  Blut  ist  stark  hydrämisch 
imd  zeigt  nur  außerordentlich  geringe  Oerinnungstendenz.  Mit 
Ausnahme  geringer  Orößenunterschiede  sind  die  roten  Blutkörperchen 
normal.    Ihre  Farbe  ist  nicht  auffallend  blaß. 

Die  nach  Jen n er  gefärbten  Trockenpräparate  zeigen  eine  aus- 
gesprochene Verarmung  an  weißen  Zellen,  die  aber  zu  91% 
einkernig  sind.  Nur  ungefähr  die  Hälfte  von  ihnen  entspricht  dem 
normalen  Typus  der  Lymphozyten,  die  andere  Hälfte  besteht  aus 
großen,  die  Größe  der  Boten  4 — 6  mal  übertreffenden  Zellen  Ton 
dem  schon  früher  beschriebenen  Typus. 

Selbst  bei  dick  gestrichenen  Präparaten  gelingt  es  nicht,  alle 
diese  Zellen  gut  erhiüten  zu  Gesicht  zu  bekommen.  Doch  lassen 
die  Zelltrümmer  mit  Sicherheit  sich  bei  der  Differenzialzählung 
als  große  Lymphozyten  indentifizieren.  Die  Zahl  der  Boten  beträgt 
2684000,  der  Hämoglobingehalt  36^0  (Fleischel-Miescher),  der 
Färbeindex  0,65.  Die  Boten  zeigen  nur  geringe  Größenunterschiede, 
Kernhaltige  können  nicht  gefunden  werden.  Weiße  2600.  Die 
Differenzialzählung  ergibt  43  7o  £Toße,  36,5  7«  kleine  Lymphozyten, 
11,6  7^  Zelltrümmer,  6,6  %  polynukleäre  neutrophile  Leukozyten, 
1  %  große  mononukleäre  Leukozyten,  0,5  %  Plasmazellen  und  1  ^^ 
neutrophile  Myelozyten.  Die  einkernigen  ungranulierten  Elemente 
nehmen  also  mit  92  7«  am  Blutbilde  teil. 

Jfthibtteh  fSr  KladetlieUkuide.  H.F.  LXV.  UrgHaxangOmÜ,  18 
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Während  des  Spitalsanfenthaltes  bestand  oniegelmäSiges  Fieber 
bis  40  Grad;  die  Patientin  war  äußerst  hinfällige  gänzlich  apathisch. 
Leider  entzog  sie  sich  nach  achttägiger  Arsenbehandlnng  nnserw 
Beobachtung. 

Wir  erfuhren  aber  von  den  Eltern,  daß  sie  nach  weiterer  sechs- 
tägiger Dauer  des  Leidens,  also  nach  einer  Gesamtdauer  des  Leidens 
Ton  neun  Wochen,  plötzlich  zum  Eidtus  kam. 

Wir  haben  die  Diagnose  „alymphämische  Lymphomatose''  ge- 
stellt mit  Bücksicht  auf  die  Verschiebung  des  weißen  Blutbildes 
und  auf  das  Vorherrschen  der  großen  einkernigen  ZeUtypen.  Gre- 
stützt  wurde  diese  hämatologische  Diagnose  durch  das  ausgesprochene 
Krankheitsbild,  das  die  Diagnose  trotz  des  Fehlens  des  typisches 
Blutbefundes  zur  absoluten  Sicherheit  machte.  Wir  haben  ja  schon 
Torher  erwähnt,  daß  die  Leukozjtenausschwemmung  nur  ein  Symp- 
tom des  ganzen  Krankheitsbildes  ist,  das  bald  mehr  bald  weniger 
zur  Ausprägung  kommt. 

Li  einer  ganzen  Reihe  Yon  Fällen  unserer  Zusammenstellung 
finden  sich  Werte  zwischen  6  und  60000  Weißen,  wenn  wir  ganz 
absehen  von  den  Beobachtungen,  wo  durch  interkurrierende  Elrank- 
heiten  die  Leukozyten  yon  enorm  hohen  auf  niedere  Werte  stürzten. 
Allerdings  wurden  so  niedere  Werte,  wie  in  unserem  Falle  schein- 
bar noch  nicht  beobachtet.  Ihr  Analogen  finden  sie  nur  in  2  Fällen 
Türks,  der  bei  2  Kindern  Werte  ron  1700  und  2000  Leukozyteo 
beobachten  konnte. 

Bs  ist  in  unserem  Falle  natürlich  nicht  auszuschließen,  daß 
diesen  niederen  Werten  höhere  rorausgegangen  sind.  Denn  ein 
aleukämisches  Vorstadium  der  Leukämie  im  Sinne  Pappenheims 
dürfen  wir  wohl  in  diesem  Falle  nicht  annehmen. 

Es  empfiehlt  sich,  dem  Vorgange  Türks  zu  folgen,  der  alle 
lymphatischen  Leukämien  unter  dem  Titel  Lymphomatosen  zusammen- 
faßt und  sie  je  nach  dem  Blutbilde  als  alymphämiscbe,  sublyra- 
phämische  und  lymphämische  bezeichnet,  je  nachdem  die  Weißen 
hochgradig,  mäßig  oder  garnioht  rermehrt  sind,  unser  Fall  wäre 
demnach  eine  alymphämiscbe  Lymphomatose. 

Wir  haben  in  unserer  Darstellung  nicht  Rücksicht  genommen 
auf  den  Versuch  Sternbergs,  Ton  der  lymphatischen  Leukämie  die 
Leukosarkomatose  abzutrennen,  unter  welchem  Namen  er  die  stets 
aggressiye  und  stets  großzellige  Form  der  Leukämie  Tersteht  Wir 
haben  darauf  verzichtet,  da  uns  selbst  pathologisch-anatomische  £^ 
fahnmgen  nicht  zur  Seite  stehen.  Wir  möchten  aber  darauf  hin- 
weisen,  daß  hämatologisoh  die  von  uns  gesammelten  Fälle   darin 
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sehr  wesentlich  Ton  dem  Ton  Sternberg  beschriebenen  Blatbilde 
der  Leokosarkomatose  abweichen,  daß  im  Gegensatze  zu  seinen  An- 
gaben fast  ausnahmslos  auch  die  kleinen  Lymphozyten  sehr  bedeutend 
yermehrt  waren. 

Es  weist  das  auf  eine  fast  durchgängige  Beteiligang  des 
lymphatischen  Apparates  auch  bei  den  großzelligen  Formen  hin  und 
diese  Beobachtung  legt  es  uns  nahe,*  keine  so  scharfe  Trennung 
zwischen  den  beiden  Formen  vorzunehmen. 

Pathologisch-anatomisch  sind  nur  wenige  Fälle  mit  genügender 
Genauigkeit  untersucht.  In  den  Fällen  Sternbergs,  Schulzes  sowie 
in  den  3  Lehndorf' sehen  fand  sich  ausgesprochene  Aggressivität  in 
einer  Beihe  anderer  läßt  sie  sich  vermuten. 

Pathologisch-anatomisch  stimmt  die  Leukämie  der  Kinder  in 
allen  Punkten  mit  der  der  Erwachsenen  überein.  Es  möge  nur  er- 
wähnt sein,  daß  bei  der  Leukämie  der  Kinder  die  Thymus  häufig 
als  vergrößert  angegeben  ist 

Die  myeloide  Leukämie.     (Tabelle  B.  11  und  III). 

Während  die  lymphatische  Leukämie  nach  unseren  Erfahrungen 
eine  nicht  gerade  seltene  Erkrankung  im  Kindesalter  ist,  finden  sich 
nur  spärliche  Angaben  vom  Vorkommen  myeloider  Leukämie. 

Wir  selbst  hatten  keine  Gelegenheit,  einen  solchen  Fall  zu 
beobachten.  Nur  aus  der  Literatur  zusammen  gestellte  Falle  können 
wir  jetzt  zur  Besprechung  heranziehen. 

Im  strengsten  Gegensatze  zu  der  lymphatischen  Leukämie, 
die  wir  immer  akut  auftreten  sahen,  häufen  sich  bei  der  myeloiden 
die  Angaben  über  eine  längere,  bis  zu  2  Jahren,  währende  Krankheits- 
dauer. Wie  bei  der  lymphatischen  Leukämie  der  akute  Verlauf 
typisch  ist,  so  können  wir  fiir  die  myeloide  den  chronischen  charakte- 
ristisch nennen.  Bis  vor  kurzer  Zeit  wurde  das  Vorkommen  akuter 
myeloider  Leukämie  überhaupt,  auch  bei  Erwachsenen,  geleugnet. 
üs  mehren  sich  aber  jetzt  die  Angaben  über  Beobachtungen  solcher 
Fälle.  Auch  in  unserer  Zusammenstellung  finden  sich  2  einwands- 
freie  Beobachtungen. 

In  dem  von  Acufija  beschriebenen  FaUe  handelt  es  sich  um 
einen  12  Jahre  alten  Knaben,  der  unter  den  typischen  Symptomen 
akuter  Leukämie  mit  fast  fehlendem  Milztumor  und  kaum  vergrößerten 
Lymphdrüsen  nach  zweimonatlicher  Dauer  der  Erkrankung  zum 
Exitus  kam.  Im  Blute  fanden  sich  50  %  Myelozyten,  13  %  poly- 
nukleäre  neutrophile  Leukozyten,  2  %  Eosinophile  und  nur  10  % 
Lymphozyten  bei  einer  Gesamtzahl  bis  86000. 

18* 
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Unter  den  Myelozjrten  fanden  sich  yiele,  deren  Plasma  eine 
stark  basophile  Komponente  enthielt.  Der  mikroskopische  Befand 
der  Organe  ergab  ausgedehnte  myeloide  Umwandlang  und  Infiltrationen 
in  Leber,  Milz  und  Niere  mit  Zellen,  die  ihren  morphologischen  and 
tinktoriellen  Verhalten  nach  den  Myelozyten  des  Blutes  glichen. 

Bei  allen  übrigen  Fällen  fehlen  die  klinischen  Erscheinungen 
der  akuten  Erkrankungen.  Hautblutungen,  gangränöse  Gleschwüre, 
Ödeme  sind  äußerst  selten  beobachtet  worden,  dagegen  gehört  das 
Fieber  zu  den  typischen  Erscheinungen.  Als  konstantestes  Symptom 
darf  wohl  der  Milztumor  gelten.  Bei  der  Hälfte  aller  Fälle  reicht 
die  Milz  bis  zur  Symphyse  hinab.  Ihre  Konsistenz  wird  immer  als 
sehr  derb  beschrieben.  In  der  anderen  Hälfte  der  Fälle  ist  der 
Tumor  weniger  mächtig,  im  allgemeinen  spricht  aber  ein  enormer 
Milztumor  mehr  für  die  myeloide  Form  der  Leukämie  als  für  die 
lymphoide.  Die  Drüsen  sind  fast  niemals  an  dem  Krankheitsprozesse 
in  besonderen  Grade  beteiligt. 

Schon  bei  der  Zusammenstellung  unserer  Tabellen  zeigte  sich, 
daß  bei  einer  Reihe  von  Fällen  die  Angabe  der  Ejunkheitsdauer 
fehlt.  Das  waren  durchgängig  myeloide  Fälle.  Einige  dieser  Patienten 
sind  in  ärztlichen  Gesellschaften  Torgestelit  worden,  nachdem  sie 
länger  in  Beobachtung  gestanden  hatten,  und  nur  you  3  Fällen  wissen 
wir  die  Gesamtdauer  des  Leidens ;  sie  betrug  5,  7,  9  Monate.  Ein 
weiterer  Fall,  der  allerdings  bestrahlt  worden  war,  wurde  2  Jahre 
lang  verfolgt  Alle  übrigen  Fälle  waren  zur  Zeit  der  Publikation 
trotz  längerer  Beobachtungsdauer  in  leidlichem  Zustand. 

Die  Zahlen  der  roten  Blutkörperchen  schwanken  bei  chronischen 
Fällen  zwischen  200000  und  3  000  000.  Form  und  Größenunterschiede 
sind  des  öfteren  beobachtet  worden.  Die  Zahlen  der  weißen  sind 
stets  hochgradig  vermehrt  gefunden  worden.  Morphologisch  wird 
das  Bild  von  neutrophilen  Myelozyten  beherrscht,  die  bis  zu  50  ^/^ 
am  Blutbild  teilnehmen.  Typisch  für  das  myeloide  Blutbild  scheint 
auch  im  Eindesalter  die  hochgradige  Vermehrung  der  Eosinophüen 
und  Mastzellen  zu  sein. 

Im  Jahre  1906  wurde  auf  dem  Kongreß  für  innere  Medizin 
von  Türk  eine  Reihe  von  Fällen  besprochen,  bei  denen  die  ur- 
sprüngliche myeloid  leukämische  Wucherung  plötzlich  lymphämischeo 
Oharakter  annahm.  Türk  erklärt  sich  diesen  Vorgang  so,  daß  für 
das  erschöpfte  myeloide  Gewebe  das  lymphoide  vikarierend  eintritt 
Ein  derartiger  Fall  findet  sich  für  das  Ejndesalter  von  Flesch  be- 
schrieben.    Nach  2  ^/,  monatlicher  Böntgenbestrahlung  schlug  gaat 
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plötzlich  vor  dem  letalen  Ausgange  das  vorher  myeloide  Bild  in  ein 
typisch  lymphämisches  von  großzelligen  Charakter  um. 

Die  Röntgenbehandlung  der  Leukämie. 

Durch  die  Entdeckung  der  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  auf 
pathologisch  wucherndes  lymphatisches  Qewebe  wurde  die  Behandlung 
der  Leukftmie  in  neue  Bahnen  gelenkt  Senns  Entdeckung  ist 
seither  tausendfach  nachgeprüft  und  fast  von  allen  Seiten  hinsichtlich 
der  günstigen  Wirkung  auf  die  chronische  Leukämie  bestätigt  worden. 
Anders  liegt  es  mit  der  akuten  Leukämie. 

Es  scheinen  nur  wenige  Fälle  mit  Röntgenstrahlen  behandelt 
worden  zu  sein.  Von  um  so  größerem  Literesse  ist  es  für  die  Kinder- 
ärzte, denen  ja  die  akuten  Fälle  viel  häufiger  wie  die  chronischen 
begegnen,  die  spärlichen  Erfahrungen  zu  sammeln  und  sich  ein 
wenigstens  vorläufiges  Urteil  über  den  Nutzen  dieser  Behandlungs- 
weise  zu  bilden. 

Nachdem  vor  einigen  Jahren  noch  die  abenteuerlichsten  Vor- 
stellungen über  die  physiologische  Wirkungsweise  der  Röntgenstrahlen 
auf  den  Organismus  und  besonders  auf  das  hämatopoetische  System 
herrschten,  ist  durch  die  grandlegenden  Untersuchungen  Heineckes 
nachgewiesen  worden,  daß  auch  beim  gesunden  Tier  der  Röntgen- 
leukopenie  eine  hochgradige  Zerstörung  des  lymphatischen  Apparates 
zugrunde  liegt  Linser  und  Helber  zeigten,  daß  im  Blute  der  Tiere 
nach  der  Bestrahlung  eine  auf  dem  Absinken  der  Lymphozytenzahl 
beruhende  Leukopenie  eintritt  Wir  selbst  konnten  eine  der  Be- 
strahlung unmittelbar  folgende  polynukleäre  Leukozytose  (Röntgeni- 
sierungsleukozytose)  nachweisen,  und  zeigten  dann  weiter,  daß  nicht 
nur  die  Lymphozyten,  sondern  auch  die  polynukleären  Zellen  nach 
einigen  Tagen  erheblich  absinken.  Ln  Experiment  führten  wir  den 
Beweis,  daß  durch  isolierte  Blutbestrahlung  Leukopenie  nicht  erreicht 
werden  kann.  Daß  die  Wirkung  der  Röntgenstrahlen  auf  einem 
ZellzerfaU  in  den  Organen  beruht,  der  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
mit  einer  Spaltung  des  Lecithins  einsetzt,  zeigten  Benjamin  und 
Reuß,  indem  sie  einerseits  Cholin  im  Blut  und  in  den  Organen  und 
andererseits  ein  Ansteigen  der  Phosphorsäurewerte  im  Harn,  beides 
unmittelbar  an  die  Bestrahlung  anschließend,  nachweisen  konnten. 

Lymphatische  Leukämieeu  der  Kinder  sind  —  soweit  uns  aus 
der  Literatur  bekannt  ist  —  nur  4  bestrahlt  worden,  neben  einem 
von  uns  selbst  bestrahlten  Fall. 
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Es  handelt  sich  um  den  von  uns  schon  oben  beschriebenen  Fdl, 
dessen  Verlauf  nach  einer  einzigen  Bestrahiuog  Ton  2,5  H  äek 
folgendermaßen  gestaltete. 

Die  Zahl  der  Leukozyten  am  18.  ^TT.  nachmittags  betrug  82000. 
Am  nächsten  Tage,  dem  Tage  der  Bestrahlung,  zählten  wir  unmittelbar 
vor  der  Bestrahlung  70  000.  Bestrahlt  wurde  nur  das  Lymphdrüsen- 
paket  hinter  dem  linken  Kieferwinkel  und  die  linke  seitliche  Hals- 
gegend mit  Abdeckung  der  übrigen  Körperpartieen  durch  Bleiplatte«: 
Die  eine  Stunde  nach  der  Bestrahlung  vorgenommene  Zahlung  «:- 
gab  84  000  Weiße,  bei  einer  Beteiligung  der  polynukleären  neutrophilen 
Leukozyten  mit  6  %  ^^^  Blutbilde.  Am  23.  XII.  setzten  bei  normaler 
Temperatur  profuse  Diarrhoen  ein.  Die  12  flüssigen  Stähle  sind 
eigelb  und  mit  blutigem  Schleim  durchsetzt.  Am  26.  XIL  stieg  die 
Temperatur  auf  38  Grad,  auf  der  linken  Tonsille  wird  ein  streifen- 
förmiger diphterieähnlicher  Belag  entdeckt,  die  Zahl  der  Weißen 
betrug  85  000.  Sowohl  im  Ausstrich  als  auch  kulturell  konnten 
keine  Diphteriebazillen  nachgewiesen  werden.  Am  28.  finden  sich 
bei  anhaltendem  Fieber  die  Drüsen  noch  unverändert,  die  Diarrhoen 
bestehen  weiter,  am  30.  XU.  erhebt  sich  die  Temperatur  auf  39  Grad, 
es  besteht  Brechreiz,  Patient  ist  sehr  hinfällig,  an  Fuß-  und  Hand- 
rücken zeigen  sich  Ödeme,  die  Drüsenpakete  am  Hals  scheinen 
deutlich  verkleinert  zu  sein,  so  daß  besonders  die  Partieen  hinter 
den  Kieferwinkeln  abgeflacht  erscheinen.  Aber  auch  die  übrigen 
Drüsen  in  der  Axilla  und  den  Leisten  sind  kleiner,  während  Leber 
und  Milz  unverändert  blieben.  Das  Zahnfleisch  ist  mißfarbig  belegt 
und  blutet  leicht  Am  31.  XLL.  verschlechtert  sich  der  Zustand  des 
Patienten  wesentlich,  im  Laufe  von  4  Tagen  hat  das  Körpergewicht 
um  2  Kilo  abgenommen,  die  Drüsen  am  Halse  fühlen  sich  wie 
schlaffe  leere  Säcke  an.  Am  1. 1.  sind  sie  am  Halse  kaum  bohnen- 
groß  und  die  Konfiguration  des  Halses  erscheint  beinahe  wieder 
normal.  An  den  unteren  Schneidezähnen  hat  sich  ein  ziemlich  tief- 
greifendes Geschwür  gebildet. 

Die  Zählung  der  Leukozyten  ergibt  6200;  die  Lymphozyten 
beteiligen  sich  nur  mehr  mit  73%  am  Blutbilde.  Am  2.  L  sind  die 
Drüsen,  besonders  die  im  Inguine  noch  kleiner  geworden,  die  Zahl 
der  Leukozyten  beträgt  4500,  der  Patient  wird  immer  apathischer, 
dabei  bleibt  das  Fieber  auf  der  Höhe,  sodaß  eine  Typhuserkrankung 
in  Erwägung  gezogen  wird.  Vidal  negativ.  Am  6.  L  war  der 
Blutbefund  folgender:  Zahl  der  Roten  1900000,  Zahl  der  Weißen 
2400;  die  Differenzialzählung  eigibt:  76%  polynukleäre  neutrophüe 
Leukozyten,    12%  Lymphozyten,    6%  Myelozyten    und    6%   große 
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mononukleäre  Leukozyten.  Dabei  besserte  sich  aber  das  Allgemein- 
befinden des  Patienten,  die  Ödeme  schwanden,  doch  war  diese 
Besserung  nur  eine  vorübergehende.  Am  10. 1.  beginnen  die  Jjjmpl^ 
drüsen  wieder  anzuschwellen,  am  14.  L  zählten  wir  wieder  80000 
Weiße;  die  früher  nicht  palpable  Milz  überragt  den  Bippenbogen 
um  zwei  Querfinger,  die  Leber  um  vier  Querfinger,  es  zeigen  sich 
Blutungen  an  beiden  Tonsillen  und  am  16.  I.  steigt  die  Zahl  der 
Weißen    auf    500000.    Eine   am   18.  I.  Torgenommene  KontroU- 
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zählang  ergibt  450000  Weiße.  Die  Drüsenanschwelluiig  am  Halse 
schreitet  weiter  fort,  die  Drüsen  in  Axilla  und  Ingaine  bleiben 
klein,  es  setzt  profases  Nasenblaten  ein  and  am  12.  I.  erfolgt  der 
Tod.     (Hierzn  die  Kurve  and  die  Tabelle  anf  S.  289.) 

Nan   folgen  die   aas  der  Literatur  zusammengestellten  Falle. 

FaU  Stad  er :  lOjähriges  Mädchen  mit  Hantblatongen,  oniTer- 
seilen  Drüsenschwellangen,  Leber-  and  Milzrergrößerong.  156  000  bis 
196000  Weiße  mit  95%  großen  and  kleinen  Lympbozyten.  Be- 
strahlang  durch  170  Minuten  (Leber,  Milz).  Nach  vier  Tagen 
Fieber,  Drüsen  größer.  40  300  Weiße  mit  yielen  Myelozyten.  Nach 
weiteren  vier  Tagen  keine  Blutungen,  134000  Weiße.  Neue 
Bestrahlung.  Nach  vier  Tagen  Fieber.  Nach  weiteren  sieben 
Tagen  bedeutende  Vergrößerung  von  Milz  und  Leber,  Fieber  bis 
40  Ghrad,  10300  Weiße,  dann  8600  Weiße  mit  61%polynukleären  neu- 
tarophilen  Leukozyten,  33%  kleinen,  7%  großen  Lymphozyten  und 
wenig  Myelozyten.  14  Tage  später  24300  Weiße,  nach  einer 
weiteren  Woche  Wachsen  der  Drüsen,  436000  Weiße  im  froheren 
Yerhältniße  99%  Lymphozyten.  Exitus  nach  Gesamtdauer  Ton 
drei  Monaten. 

Fall  Flesch:  4 jähriger  Eaabe  mit  Drüsenschwellungen, 
mäßiger  Leber-  und  Milzschwellung.  2500000  Rote  und  380000 
Weiße.  Davon  98%  Lymphozyten.  Fünfmalige  Bestrahlung  Ton 
Milz  und  Drüsen  durch  61  Minuten,  nach  8  Tagen  bedeutende 
Verschlimmerung,  starke  Blutungen,  Bewußtlosigkeit,  780  000  Weiße 
mit  98%  Prozent  Lymphozyten.  Exitus  nach  Ghesamtdauer  Ton 
14  Tagen. 

Fall  Flesch:  6 jähriger  Knabe  mit  Drüsenschwellungen, 
mäßiger  Leber-  und  Milzschwellung,  3  500000  Bote  und  150000 
Weiße.  DaTon  94%  Lymphozyten.  Fünfinalige  Bestrahlung  von 
Drüsen  und  Milz  durch  zehn  Minuten.  Sechs  Tage  später  3000000 
Bote,  44000  Weiße  mit  93%  Lymphozyten.  Dreimalige  Bestrahlung 
durch  zehn  Minuten.  Nach  acht  Tagen  ausgedehnte  Blutungen, 
gutes  Allgemeinbefinden,  subfebrile  Temperatur,  2  500000  Rote, 
10600  Weiße,  93%  Lymphozyten,  Bestrahlung  ausgesetzt  Nadi 
5 — 6  Wochen  Ehdtus  (Gesamtdauer  1%  Monate). 

Fall  Churchill:  4 jähriger  Knabe  mit  Hautblutungen  und 
geringer  Milzvergrößerung.  2700000  roten  und  52000  weißen  mit 
99  %  Lymphozyten.  Bestrahlung.  Nach  2  Tagen  80000,  nach  weiteren 
3  Tagen  20000  und  nach  weiteren  3  Tagen  8000  Leukozyten.  Tod 
einön  Tag  später  (Gesamtdauer  3  Monate). 
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Akute  myeloide  Lenkämien  sind  noch  nicht  bestrahlt  worden. 
Bei  der  Auffassung  der  Znsammengehörigkeit  des  Ghloroms  mit  der 
akuten  Leukämie  können  wir  hier  aber  ganz  kurz  eines  von  uns 
beobachteten  Ohioroms  mit  myeloidem  Blutbild  Ehrwähnung  tun.  Als 
typischen  Befund  zeigt  dieser  Fall  —  er  betraf  einen  7jährigen 
Knaben  —  beiderseitige  Schläfentumoren  und  beiderseitigen  Exoph- 
thalmus. Auf  eine  lokale  Bestrahlung  eines  Schläfentumors  mit 
ungetähr  2  H.  verschwanden  nach  6  Tagen  geradezu  über  Nacht 
der  beiderseitige  Exophthalmus  und  die  Schläfentumoren.  Gleich- 
zeitig ging  die  Zahl  der  Leukozyten  ohne  wesentliche  Änderung  des 
prozentualen  Verhältnisses  allmählich  herab,  doch  bald  nahm  der 
Exophthalmus  wieder  zu,  die  Schläfentumoren  begannen  wieder  zu 
wachsen,  eine  nochmalige  Bestrahlung  brachte  sie  zwar  wieder  zum 
Verschwinden,  doch  kam  der  Patient  unter  zunehmender  Hinfällig- 
keit, ohne  daß  die  Zahl  der  Leukozyten  herangestiegen  wäre,  zum 
Exitus. 

Ej8  mögen  nun  die  bisher  beschriebenen  Fälle  chronischer 
myeloider  Leukämie  folgen,  die  mit  Röntgenstrahlen  behandelt 
worden  sind. 

Fall  Flesch:  ISjähriger  Knabe  mitMilztumor  bis  zur  Symphyse 
Fieber,  keine  Drüsen.  2000000  Bote  mit  230000  Weißen.  26  % 
Myelozyten  und  yiele  Erytroblasten.  Nach  2  V«  monatiger  Röntgen- 
behandlung Milz  ein  Drittel  ihrer  Größe.  14000  Weiße,  72% 
polynukleäre  neutrophile,  13%  Lymphozyten,  8%  Mastzellen,  4% 
Eosinophile,  keine  Kernhaltigen.  Weitere  Behandlung  2  mal  wöchent- 
lich 20  Minuten  bestrahlt  Rote  über  6000000,  10000  Weiße. 
Keine  Myelozyten.  Nur  Eosinophile  bis  13  %.  Nach  7  monatiger 
Gesamtdauer  ganz  plötzliches  Ansteigen  der  Weißen  auf  1:1,6.  96  % 
Lymphozyten.     Exitus  (Gesamtdauer  7  Monate). 

Fall  Schieffer:  14 jähriger  Knabe  mit  enorm  vergrößerter 
Milz,  4000000  Roten,  200000  Weißen.  Nach  17  maliger  Bestrahlung 
6800000  Rote,  12000  Weiße.  Wohlbefinden.  Die  Milz  um  vieles 
kleiner.  Während  einer  6  monatlichen  Beobachtung  nach  der  Be- 
strahlung allgemeines  Wohlbefinden. 

Ledingham  und  Kerron:  11  jähriger  Knabe  mit  kolossalem 
Milztnmor.  3  600  000  Roten,  230  000  Weißen.  3  Monate  lang  jeden 
zweiten  Tag  bestrahlt  (?).  Die  Zahl  sinkt  auf  17  800.  Die  Zahl 
der  Roten  steigt  auf  6000000.  Vor  der  Bestrahlung  bettlägerig, 
nach  der  Bestrahlung  Wohlbefinden.  G^wichtzunahme,  Milz  kleiner, 
weicher.     Vor  der  Bestrahlung  44  "/q  Myelozyten,  22%  polynukleäre, 
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nach  der  Bestrahlang  27  %  Myelozyten,  51  %  polynokleare.  Nach 
zweijähriger  Beobachtung  aasgezeichnet  aassehend  eüdassen« 

Fall  Ranke:    ISjfihriger  Knabe,  sehr  günstig  beeinflußt 

unsere  ZusammensteUung  ergibt  bezüglich  des  Erfolgea  der 
Böntgentheraphie  einen  durchgreifenden  Unterschied  zwischen  lym- 
phoiden  und  myeloiden  Fällen.  Unsere  eigene  £rfahning  hinsiditiich 
der  akuten  lymphatischen  Leukämie  wird  von  den  Autoren  Töllig 
bestätigt.  In  den  5  bisher  behandelten  Fällenist  dieSrankheits- 
dauer  scheinbar  auch  nicht  einmal  verlängert  worden,  da- 
gegen ist  eine  deutliche  Einwirkung  auf  den  Verlauf  mit 
Ausnahme  eines  Falles,  in  dem  der  Tod  zu  bald  erfolgte, 
stets  beobachtet  worden.  Nach  einer  Latenzpmode  yon  einigen 
Tagen,  während  der  unregelmäftige  Temperatursteigerungen  zu  be- 
obachten sind,  stürzt  die  Leukozytenzahl  unvermutet  auf  normale, 
ja  subnormale  Werte.  Während  dieser  Zeit  können  Hautblutungea 
auftreten,  es  kann  eine  gewisse  Euphorie  herrschen,  Drüsen,  Milz 
und  Leber  können  sich  sehr  verkleinem,  ja  das  Blut  kann  sogar 
hinsichtlich  seiner  prozentualen  Zusammensetzung  sich  der  Norm 
anpassen  —  das  alles  aber  hält  den  tödlichen  Ausgang 
nicht  auf  und  unter  fabelhaftem  Emporschnellen  der 
Leukozytenzahl  und  unter  neuerlichem  Anwachsen  der 
Drüsen  erfolgt  der  Ebdtus. 

Viel  ermunternder  sind  die  Resultate,  die  die  Röntgen- 
bestrahlung bei  den  myeloiden  Leukämien  aufzuweisen 
hat.  Allerdings  müssen  wir  bedenken,  daß  —  wie  wir  vorher  ge- 
zeigt haben  —  die  myeloide  Form  überwiegend  chronisch  verläuft 
Bei  dem  einzigen  bisher  bestrahlten  akuten  Fall,  dem  myeloiden 
Chlorom,  blieb  eine  Dauerwirkung  ja  auch  aus.  Dagegen  fordern  die 
geradezu  fabelhaften  Erfolge  bei  der  Bestrahlxmg  chronischer  myeloider 
Leukämien  dazu  auf,  diese  Therapie  in  jedem  Falle  einzuschlagen. 
Das  Blutbild  nähert  sich  der  Norm,  die  Zahl  der  Weißen 
fällt,  die  der  Roten  steigt  und  die  Myelozyten  treten  zu- 
rück. Dabei  hebt  sich  das  Allgemeinbefinden,  das  Körper- 
gewicht nimmt  zu,  die  Milz  nimmt  ab  und  wiederholt  finden 
wir   von   vorzüglichem  Aussehen  des  Patienten  berichtet 

Aber  auch  hier  muß  man  auf  unvorhergesehene  fSUe  gefaßt  sein, 
und  der  Fall  Flesch  beweist,  daß  die  freudig  begrüßte  Besserung 
jäh  unterbrochen  werden  kann. 
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